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Objective:  To evaluate the effect of a low-carbohydrate, ketogenic diet (LCKD) on weight loss and 
side effects. 
Background: Many Norwegian embrace the “Ketolytic diet” (<20g carbohydrates/day), even if they 
know little of nutrition and although this diet is yet not scientifically proved.  
Methods: I performed MEDLINE search for English language studies, with the key words Ketogenic 
diet, Very low carbohydrate diet and weight loss. I included articles describing randomized, controlled 
trials comparing LCKD with other diets in overweight adults. Only articles that allowed ad libitum 
intake of fat, protein and calories, were included. Fourteen articles matched the inclusion criteria, 
reporting data for 1089 participants. 
Results: The studies produced results on weight loss, serum lipids, glucose, insulin, insulin 
sensitivity/-resistance, HbA1c, blood pressure, positive side effects and adverse effects, and thus gave 
results on diabetes II, the metabolic syndrome and cardiovascular risk factors.  
Discussion: In many studies blinding of personnel and description of the randomization procedure 
were absent. A high dropout rate and bad compliance seemed to be a problem.  In some studies the 
groups were not treated equal. Unfortunately many studies did not say if the changes compared to 
baseline were significant. For some of the results the data were too small to make conclusions. 
Conclusion: LCKD seems to have a better impact than other diets on weight, triglyceride, LDL-profile 
(with exceptions), HDL, diabetes II and metabolic syndrome. All diets seem to improve the level of 
total cholesterol and blood pressure. LCKD does probably give more adverse effects than other diets. 
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INNLEDNING: 
Overvekt blir et større og større problem, også i Norge. Og nå brer det om seg med ulike 
slankedietter som produsenter selger til de ”trengende” og som de ”trengende” tar i bruk, fylt av håp 
om at de endelig skal bli kvitt kiloene… Men overvekt er for de fleste svært vanskelig å få bukt med.  
Læreboka ”Metabolic Regulation – A Human perspective”5 av Keith N. Frayn som brukes av blant 
annet medisinstudenter i Norge, sier følgende om overvekt, dietter og slanking: 
”Kroppen har korttidslagre av glykogen og triglyserider. Disse skal bufre mismatch mellom 
energiinntak og energibruk. Vi har også langtidslagre av triglyserider i adipøst vev som bufrer 
mismatch over lengre tid. Overvekt utvikles ved at en person har vært gjennom en periode der inntak 
av energi har vært høyere enn forbruket. Det er sjeldent at en defekt i energibruken er grunnen til 
overvekt, årsaken er så å si alltid for stort inntak av energi. (Men lite fysisk aktivitet + en genetisk 
endring i basalmetabolismenivået kan gjøre situasjonen verre.) 
Slanking er for de fleste veldig vanskelig. Det er antatt at dette har sammenheng med at kroppen er 
innstilt på å lagre mest mulig energi i tilfelle det skulle oppstå matmangel. Slanking blir derfor en 
kamp mot mekanismer som har utviklet seg over millioner av år – mekanismer for lagring av energi. 
Først senker man gjerne energiinntaket, men da vil også nivået av thyreoideahormoner falle og det 
basalmetabolske nivået synker. Så da må jo energiinntaket reduseres enda mer for å komme under 
nivået av energiforbruket! For øvrig er det ikke bare fettmasser som tapes ved fasting. Også den 
fettfrie massen i kroppen tapes og det vil i seg selv redusere basalmetabolismenivået. 
Deretter blir man sulten! Men etter et døgn eller mer med fasting vil følelsen forsvinne, sannsynligvis 
fordi ketonlegemekonsentrasjonen øker og senker appetitten. 
I de første 24 timene med total faste er det leverglykogenlagrene som tømmes. Dette lageret er på 
omtrent 100 gram glykogen.  Men glykogenet er lagret sammen med omtrent tre ganger så mye 
vann. Så når glykogenlageret tømmes, mister man altså rundt 400 gram totalt.  Muskelglykogen 
tømmes også, sammen med den mengde vann som følger med dette. Slik kan man raskt ta av seg 1 
kg, og den som står på diett får høye forhåpninger. 
Men når glykogenlageret er brukt opp, vil energien hentes fra fettlagrene. Men fettlagrene er ikke 
fylt med like mye vann som glykogenlagrene. Når du bruker en MJ energi fra fettlageret, tapes 33 
gram i vekt. Men til sammenlikning taper du 240 gram i vekt for hver MJ energi du bruker fra 
glykogenlageret. 
Så altså, når den som står på diett har brukt opp glykogenlageret og begynner å tære på fettlageret, 
går vektreduksjonen i kilo langsommere og det er da lett å miste håpet og rett og slett gi opp hele 
dietten. Gir de opp, legger de overraskende fort på seg igjen - minst den ene kiloen de mistet med 
glykogen!” 
 
Er det antall kalorier som betyr noe? 
I boka jeg har tatt utgangspunkt i over, ser man på en kalori som en kalori, uavhengig av i hvilken 
form kalorien forekommer i; karbohydrat, fett eller protein. Men i de senere år er det blitt mer fokus 
på sammensetningen av energiinntaket, også når det gjelder slankedietter. Det er mulig at en kalori 
ikke er en kalori i en metabolsk sammenheng26. Med det mener jeg at kroppen forbruker trolig 
energien den tar til seg gjennom maten på ulik måte avhengig av om maten består av mye 
karbohydrater eller om den består av mest fett eller mest proteiner. Og i den sammenheng er det jeg 
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ønsker å se nærmere på en slik slankediett som nemlig ikke fokuserer på antall kalorier, men på 
sammensetningen av energiinntaket, nemlig ”Ketolysedietten”. 
 
Hva er så denne Ketolysedietten? 
”Ketolysedietten” eller ”Ketolysekuren” har blitt en populær 
måte å slanke seg på de siste årene. Søker man på Google 
(norske sider) får man tusenvis av treff rundt dette temaet.   
Hovedvekten av søkefunnene er fra chatte-/diskusjonsforum 
hvor folk diskuterer dietten; Hvordan den skal gjennomføres, 
hvordan den virker, hvor godt den virker og hvilke 
matoppskrifter som er tillatte på en slik diett. Ved å gå gjennom 
disse sidene får man et inntrykk av at sannsynligvis tusenvis av 
nordmenn har gått på eller går på dietten. For øvrig får man inntrykk av at flesteparten har hatt 
effekt av dietten i form av vekttap. Men det som er påfallende er mangelen på kunnskap om 
ernæring blant de som står på dietten og mangel på veiledning fra fagfolk eller lege. Det at mange 
ammende kvinner bruker dietten, er også foruroligende.  Mange av de som diskuterer dietten viser 
til Torkil P. Andersens nettside www.ketolyse.no og bruker dette som ”oppskrift” for hvordan de skal 
utføre dietten. De bruker også hans teori som bevis på at det er en sunn, sikker, effektfull diett. 
 
Torkil P. Andersen er spesialist i allmennmedisin. Han har altså utviklet en diett for pasienter som 
sliter med fedme, nemlig det han kaller ”Ketolysekuren”. Hans metode er inspirert av artikkelen 
”Fettrik avmagringskost”
 7
 av Professor Hans Bassøe et al. Bassøe var på 1970 og -80-tallet en 
ledende forsker i Norge innen behandling av fedme og spiseforstyrrelser. Han behandlet fedme med 
innleggelse. Andersens kur derimot en egenbehandling for friske personer (eller en behandling som 
bør foregå i samarbeid med fastlegen dersom man har kroniske sykdommer). Pasientene behandles i 
sitt daglige miljø, ikke på institusjon. I følge Andersen bygger kuren på kjent fysiologi og biokjemi om 
kroppens normale energiomsetning (se senere), og han legger blant andre følgende 
forskningsartikler til grunn:  
 A randomized Trial of a low-carbohydrate diet for obesity av Gary D. Foster et al.
 19
 
 Efficacy and safety of low-carbohydrate diets. A systematic review av Bravata et al. 20 
 Effects of 6-month adherence to a very low carbohydrate diet program av Westman et al. 21 
 (Fullstendig kildeliste finnes i Andersens bok) 
 
Kuren består i praksis av tre elementer: diett, regelmessig, moderat mosjon og tilskudd av vitaminer 
og mineraler. Tanken bak dietten er kostindusert ketose. Man skal redusere inntaket av 
karbohydrater så mye at ketose induseres, ved at fettstoffer omdannes til ketoner og at disse da 
tjener som brennstoff. Den som står på dietten kan selv påvise ketosen vha ketonstix. Kuren vil 
initialt medføre et stort vekttap, pga tap av vann og salter. Dette kan være uheldig for pasienter som 
har problemer med salt- og væskebalansen (f. eks pasienter med hjerte- eller nyresvikt og 
hjerterytmeforstyrrelser.) Medikamentbehandlet type II diabetes krever særlig oppfølging. Disse 
pasientene må ofte slutte med sine antidiabetika og man må følge blodglukosenivået deres ekstra 
nøye. I følge Andersen vil blodsukkeret nærmest alltid være mellom 4-6 mg/l når dietten følges og 
HbA1c (glykosylert hemoglobin, undertype av hemoglobin A som bindes til glukose) vil falle betydelig 
Søk på Google (norske sider) 10.03.10: 
”Ketolysekuren”: 9940 treff 
”Ketolysekur”: 2840 treff 
”Ketolyse diett”: 9660 treff 
”Ketolysedietten”: 1000 treff 
”Ketolyse.no”: 8540 treff 
”Ketolyseoppskrifter”: 21 800 treff 
”Ketolysekuren oppskrifter”: 40 300 treff 
”Ketolyse mat”: 9460 treff 
”Ketolyse brød”: 10 500 treff 
”Ketolyse bakemix”: 1160 treff 
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etter hvert. Andersen anbefaler mosjonering, men i moderat mengde, f. eks 30 minutters gange 
daglig – dels for å bedre insulinresistensen, dels for å opprettholde en ”god ketose”. I tillegg 
anbefaler han kosttilskudd med krom, kalsium, kalium, selen, sink og vitaminer.    
Andersen skriver at diettens positive sider er at sultfølelsen vil være borte etter 1-2 uker på grunn av 
ketosen. De fleste vil føle økt energi og velvære. Mange som ikke har trent tidligere vil oppleve at det 
å gå tur f. eks vil bli mer behagelig fordi de ikke lenger må slite med tung pust. Og det at kuren 
medfører betydelig vekttap er motiverende for å fortsette kuren. Han mener å observere at etter syv 
uker på ketolysekuren er det gjennomsnittlige vekttapet på 14 kilo (5-25). Men Andersen sier også at 
kuren kan ha bivirkninger: Økt vannlating, økt svetting, lett hodepine og svimmelhet ved brå 
stillingsendring de første par ukene på dietten. Leggkramper kan behandles med magnesiumtilskudd 
en kort periode. 
På sin nettside og i sin bok gir Andersen råd til hvordan fastlegene kan følge opp pasienter på 
ketolysekur. Andersens bok Slank med ketolysekuren, en enklere vei til et lettere liv
11
, har solgt bra og 
per september 2010 er det produsert 7 opplag, 27 000 eksemplarer (siden 2005). Han holder også 
kveldskurs ulike steder i Norge.  
 
En kopi av Dr. Atkins` Nye Slankerevolusjon22? 
For dem som kjenner til Dr. Atkins og hans diett, er det jo helt tydelig at disse to diettene er svært 
like. Men mens Atkins har flere faser i sin diett, er Ketolysedietten enkel: Hold deg ”ketogen” til du 
har nådd ditt mål for vekttap!  
Atkins deler nemlig sin diett opp i fire faser. Den første fasen er en 2-ukers introduksjonsdiett. Den 
skal være en korrigerende diett; dens primære formål er så raskt som mulig å korrigere et 
”ubalansert stoffskifte”. Tanken er da at man introduserer et vekttap ved å skape ketose/lipolyse. 
Dette vil da stabilisere blodsukkeret, fjerne ”hypoglykemisymptomer”, stanse søtsuget mm. Regelen 
er da, som for Andersens Ketolysediett, at man må holde seg under 20 gram karbohydrater per dag. 
 Den andre fasen er en diett for vedvarende vekttap. Dette kaller Atkins den grunnleggende 
slankedietten. Her kan man gradvis øke inntaket av karbohydrater inntil man kommer til ett tall hvor 
man slutter å gå ned i vekt. Dette tallet betegnes som det kritiske karbohydratnivået for personen.  
Man må så holde seg under dette nivået. 
Den tredje er prevedlikeholdsdietten, som vil begynne mens man tar av seg de siste kiloene. Her kan 
man øke karbohydratinntaket til et nivå hvor vekten reduseres med mindre enn 0,5 kilo i uken.  
Deretter holder man seg på dette nivået fram til man har nådd målet, og da er man i gang med den 
fjerde fasen; Vedlikeholdsdietten – dietten som skal vare livet ut. Her skal den enkelte finne det nivå 
av karbohydrater som gjør at vedkommende holder seg på idealvekten. Skulle vedkommende legge 
på seg noe, skal han/hun straks gå en stund på introduksjonsdietten igjen og skal ikke over til 
vedlikeholdsdietten igjen før alt som kom på er tatt av igjen. 
Ut fra det som er skissert over, ser man at Atkins` diett er mer omfattende og detaljert en Andersens 
diett, men prinsippet for de to diettene er det samme; Nemlig ketose/lipolyse og begge anbefaler for 
øvrig kosttilskudd og mosjon. Det bør nevnes at også Andersen fokuserer på hva man skal gjøre etter 
man har nådd målet. Han har bl.a. produsert boken ”Etter slankekuren”23 som skal gi hjelp til å unngå 
vektøkning igjen. Kort sagt: Prinsippene for de to diettene er like, den ene har bare en mer detaljert 
og omfattende plan enn den andre. Andersens Ketolysediett kan, etter mitt skjønn, godt sies å være 
en forenklet utgave av Atkins` diett. 
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Problemstilinger 
Ved hjelp av litteratursøk i Medline, skal jeg forsøke og først og fremst svare på om en slik diett gir 
signifikant vekttap. For øvrig skal jeg forsøke å gi en oppsummering av hvilke funn som er gjort i 
forhold til spørsmål om gunstige effekter, bivirkninger og skadelighet. Basert på dette vil jeg forsøke 
å besvare følgende spørsmål:  
 Hva sier den tradisjonelle litteraturen om en slik teori?  
 Er det teoretisk mulig å redusere fettmassene ene og alene pga kostindusert ketose/lipolyse?  
 Hva sier den anerkjente medisinske forskning om temaet?  
 Har en slik kur virkelig god effekt på vekttap?  
 Gir kuren store bivirkninger, kan den være skadelig? 
 Har kuren positive effekter utover vekttapet?  
 
Ketose 
Først vil jeg gjøre en oppsummering av hva Metabolic Regulation – A Human Perspecitve
5
 sier om 
ketose (supplert av Metabolism at a Glance
24
): 
Når man faster eller sulter kan hjernen bruke ketonlegemer som brennstoff i tillegg til glukose. (Ved 
ketose er blodets pH fortsatt bufret innen normale grenser.) Dette er en veldig viktig 
glukosesparende (vevsproteinbeskyttende) tilpasning ved sult som kompenserer for tømmingen av 
glykogen- og proteinreservene. 
Ketonlegemer dannes ved at fettsyrer oksideres i leveren, før de så går ut i sirkulasjonen. Prosessen 
med dannelse av ketonlegemer kalles ketogenese og foregår slik: 
I fravær av insulin, som for eksempel ved diabetes type I, langvarig faste eller ved et generelt lavt 
inntak av karbohydrat, vil hormon sensitiv lipase være aktiv. Hormonsensitiv lipase virker på 
triglyserider lagret i fettvev og dette hydrolyseres til glyserol og fettsyrer. De frigjorte fettsyrene 
forlater adipocytten og diffunderer til blodet, hvor de bundet til albumin transporteres til leveren. De 
kommer så til leverens mitokondrier og det dannes acetyl-CoA ved β-oksidasjon.  
Ved høyt β-oksidasjonsnivå vil det dannes mye av de reduserte ekvivalentene (NADH og FADH,) som 
vil sørge for tilfredsstillende ATP-dannelse fra oksidativ fosforylering i mitokondriene.  
Er ATP-nivåene lave vil Acetyl-CoA entre sitronsyresyklusen. Er ATP nivåene høye vil sitronsyre 
syntetase hemmes og Acetyl-CoA vil tre inn i ketogenesereaksjonsveien. Hvis sistnevnte skjer, dannes 
det ketonlegemer slik: 
Acetoacetyl CoA tiolase setter sammen 2 molekyler av acetyl-CoA for å danne acetoacetyl-CoA. En 
tredje acetyl-CoA tilføres (vha HMG-CoA syntase) og det dannes så 3-hydroxy-3-methylglutaryl-CoA 
(HMG-CoA). Tilslutt deles HMG-CoA i to av HMG CoA lysase og resultatet blir ketonlegemet 
acetoacetat og acetyl-CoA (som altså resirkuleres til dannelse av mer acetoacetat, se figur 1). 
NADH som ble dannet av L-3-hydroxyacyl CoA dehydrogeneasereaksjonen ved β-oksidasjonen kan 
kobles til reduksjon av acetoacetat og da dannes 3-hydroxybutyrate, og slik regenereres NAD+ 
Aceton produseres ved ikke-enzymatisk dekarboksylering av acetoacetat, men dannes i liten grad, 
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Også visse aminosyrer (leucin, isoleucine, lysine, phenylalanin, tyrosine og tryptophan) er ketogene. 
Hele karbonskjelettet til leucin og karbonfragmenter fra isoleucin konverteres til acetoacetat eller til 
acetyl-CoA, som kan omdannes til acetoacetat i leveren. 
Ketonlegemene forlater mitokondriene vha en bæremekanisme i bytte med pyruvat. 
Det er ikke mulig med gjenbruk av ketonlegemene i leveren og de eksporteres ut i blodet. De 
fungerer som ”drivstoff” for vevsoksidasjon, spesielt i muskler og i hjernen. 
Reguleringen av ketogenesen foregår i flere trinn: 
 Produksjon av ketonlegemer i leveren er i stor grad bestemt av mengden fettsyreoksidasjon. 
 Tilgjengelighet på oxaloacetate som blant annet er regulert av ATP nivået gjennom sitronsyre 
syntetase, kan begrense hvor mye acetyl-CoA som går inn i sitronsyresyklus 
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 Succinyl-CoA er en sitronsyresyklusintermediat som konkurrerer med acetyl-CoA og som kan 
erstattes hvis acetyl-CoA-konsentrasjonen er høy. Økt glukagonnivå senker succinyl-CoA-
konsentrasjonen og dette stimulerer HMG-CoA-synthase og stimulerer slik ketogenesen. 
 
Ketonlegemer er viktig energitilskudd for hjernen under sult 
Hjernen har enormt behov for metaboliserbar energi og krever ca 100-140 gram glukose per dag, noe 
som tilsvarer ca 600 kcal. Den store mengden ATP trengs i natriumpumpemekanismen til å 
opprettholde membranpotensialet, som jo er essensielt for overføringen av nerveimpulsene. Så 
altså; for å holde seg i live, må hjernen tilføres metaboliserbar energi konstant! Hjernen kan ikke 
bruke fettsyrer som drivstoff. Så med en gang glykogenreservene er uttømt under sult, stiger graden 
av produksjon av ketonlegemer, slik at de kan brukes i stedet for glukose til å generere ATP, spesielt i 
hjernen.  
Dette byttet er viktig. For ved sult dannes glukose ved glukoneogenese fra muskelproteiner og 
muskler nedbrytes da. Men bruken av ketonlegemer i stedet for glukose vil da altså redusere 
nedbrytningen av musklene. 
 
Utnytting av ketonlegemene: 
Enzymet 3-ketoacyl CoA transferase er et av enzymene som må til for å utnytte ketonlegemene, 
men det finnes ikke leveren og leveren kan derfor ikke bruke ketonlegemer som metaboliserbar 
energi.  Og selv om flere vev kan utnytte ketonlegemer (f. eks muskler og nyre), er det hovedsakelig 
hjernen og annet nervevev som spesielt har bruk for ketonlegemene under sult. Måten 
ketonlegemene kan utnyttes på er ved at ketonlegemene først konverteres til acetyl CoA, som så kan 
bli oksidert i sitronsyresyklusen: D-3-hydroxybutyrat dehydrogenase katalyserer dannelsen av 
acetoacetat fra D-3-hydroxybutyrat. Vha 3-ketoacyl CoA transferase flyttes CoA fra succinyl CoA (i 
SSS) til acetoacetatmolekylet og det dannes acetoacetyl-CoA. Så, vha acetoacetyl CoA thiolase deles 
acetoacetyl-CoA i 2 acetyl CoA som kan gå inn i SSS. 










Succinyl CoA synthetase (via GTP) 






Totalt 21,25 ATP 
 
På samme vis kan acetoacetat generere totalt 18,75 ATP-molekyler.  
Så sammenliknet med glukose er ketonlegemene en svært god kilde til metaboliserbar energi. 100 
gram glukose generer 8,7 kg ATP, 100 gram acetoacetat produserer 9,4 kg ATP og 100 gram D-3-
hydroxybuturat gir 10,5 kg ATP. 
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Teorien bak ketolysekuren er altså kort sagt at man ikke inntar noen vesentlig mengde 
karbohydrater. Glykogenlageret vil etter en kort stund da bli tømt. Kroppen vil reagere som ved sult, 
nemlig med ketogenese, og fettvev og aminosyrer vil brukes til dannelse av ketonlegemer, og 
fettvevet er jo nettopp det man vil ha bort når man slanker seg.  
METODER 
Når jeg nå har sett på hva en lærerbok sier om ketogenese, skal jeg som nevnt se på hva den 
anerkjente medisinske forskning sier om en ketogen slankediett tilsvarende Andersens Ketolysediett. 
Ved hjelp av litteratursøk i Medline, skal jeg forsøke å svare på om en slik diett gir signifikant vekttap. 
For øvrig skal jeg forsøke å gi en oppsummering av hvilke funn som er gjort i forhold til spørsmål om 
gunstige effekter, bivirkninger og skadelighet. 
Definisjoner 
Jamfør Westman
8 velger jeg å benytte meg av betegnelsen ”low-carbohydrate/ketogenic diet” 
(LCKD) for dietter som gir mindre enn 50g karbohydrater per dag (<10 % av diett bestående av 
2000kcal/dag), uavhengig av diettens sammensetning av fett og proteiner og også uavhengig av om 
personene faktisk er ketotiske eller ikke. (Selv om artikkelforfatterne bruker andre betegnelser) 
Litteratursøk 
Jeg har søkt på forskningsartikler (ikke oversiktsartikler) i Medline/Pubmed med søkeordene 
”Ketogenic diet AND weight loss” og “Very low carbohydrate diet AND weight loss”. 
 
Avgrensninger 
Siden temaet for denne artikkelen hovedsakelig er Ketolysedietten, har jeg sett på artikler som 
omhandler dietter/forsøk som har tilsvarende kriterier som Andersens Ketolysediett har. Dvs. at 
forsøkene jeg har sett på har omhandlet dietter med så lavt innhold av karbohydrater at man 
nødvendigvis må forvente ketose (f. eks <20-50 g/d) eller forsøk hvor påvisning av ketogenese vha 
urinstix er et kriterium.  De må omhandle voksne mennesker (> 18 år) som artikkelforfatterne 
definerer som overvektige. De må omhandle dietter som tillater fritt inntak av kalorier og som ikke 
legger føringer på hvor mye protein eller fett dietten skal bestå av. Men jeg inkluderer uavhengig av 
hvilke dietter som brukes som sammenlikning/kontrollgruppe i forsøkene. Jeg har valgt kun å se på 
randomiserte, kontrollerte studier. 
I følge Andersens diett skal man mosjonere moderat helst 30 min hver dag og man bør ta tilskudd av 
vitaminer og mineraler. Ut fra lesningen på nettforum o. l, kan man få inntrykk av at disse rådene 
ikke overholdes av brukerne og jeg velger å se bort fra dette når det gjelder inklusjons-
/eksklusjonskriterier, fordi jeg ønsker å se om dietten kan være effektfull i seg selv uavhengig av 
mosjonering og kosttilskudd. 
Og ut fra det som står skrevet på de nevnte nettfora er det grunn til å anta at flere av de som prøver 
Ketolysedietten har Diabetes type II og/eller metabolsk syndrom. Forsøk gjort med ketogene dietter 
på mennesker med disse lidelsene, ekskluderer jeg derfor ikke av den grunn. 
For øvrig er det gjort flere forsøk på Atkins dietten, og den er jo som nevnt svært lik Ketolysedietten. 
Forsøk gjort med utgangspunkt i Atkins diett er ikke inkludert hvis de innebærer så stor økning i 
karbohydratinntak i Atkinsdiettens fase to, tre eller fire at det hindrer ketose, eller hvis 
forsøkspersonene får utdelt ferdigmat. 
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Andre eksklusjonskriterier er: Dyreforsøk, forskning på barn/unge og ketogene dietter benyttet som 
behandling av epilepsi.   
 
RESULTATER 
Jeg har vurdert alle studiene nøye. Jeg har sett på om formålet med studien var klart formulert, om 
en randomisert kontrollert studie var et velegnet design for å besvare spørsmålet, om utvalget ble 
fordelt til de ulike gruppene ved bruk av tilfredsstillende randomiseringsprosedyre og om 
randomiseringsprosedyren ble beskrevet, for øvrig om den var skjult for den som fordelte og om 
gruppene var like ved oppstart av studien (etter randomisering) med hensyn til f. eks alder, kjønn, 
sosial klasse, smerter, funksjon. Jeg så på om gruppene ble behandlet likt (bortsett fra tiltaket som 
skulle evalueres) og om det er beskrevet om tiltakene ble gjennomført i forhold til en protokoll. Ble 
deltakere, helsepersonell og utfallsmåler blindet mht. gruppetilhørighet? Ble alle deltakerne gjort 
rede for ved slutten av studien? (Var det stort frafall, - og er frafallet likt fordelt i gruppene? Er 
grunner for frafall beskrevet? Er frafallet tatt hensyn til i analysen? Ble alle deltakerne i studien 
analysert i den gruppen de ble randomisert til?) Jeg vurderte også hvor presise resultatene var, om 
det var en viktig forskjell, om tiltakene er detaljert nok beskrevet til at man kan overføre det til 
praksis og om det i det hele tatt er gjennomførbart. Alt som fant avvikende, kommenterer jeg i 
diskusjonen senere. 
Effekten av LCKD på vekttap og andre metabolske variabler 
Den eldste studien på temaet (av de som oppfylte mine inklusjonskriterier) var en studie fra 2003 
utført av Bonnie J. Brehm et al
18. De ønsket å se på effekten av lavkarbohydratdietten fordi denne 
måten å slanke seg på var mye brukt, men uten at man hadde særlig forskning på effekten og evt. 
skadevirkninger av den. Den forskning man til da hadde framsatt var av studier av kort varighet. 
Målet med deres studie var derfor nå å sammenlikne effekten av en LCKD (n=22) med en fett- og 
kaloriredusert diett, LF-CRD, (n=20) når det gjaldt kroppssammensetning og kardiovaskulære 
risikofaktorer over en 6 måneders periode.  
LCKD- dietten besto av < 20 gram karbohydrater per dag i to uker. Deretter kunne de øke inntaket til 
40-60 g/dag, men bare hvis selvtest for ketoner i urinen fortsatte å indikere ketose. Ukentlig testing 
av ketoner i urinen var positiv for de fleste i gruppen. Deltakerne var 53 friske, overvektige kvinner 
med BMI på 31-35. Bortsett fra diettene, ble gruppene behandlet likt. Deltakere på samme diett gikk 
på gruppemøter annenhver uke i 3 måneder.  Møtene vekslet mellom 1: Fellesundervisning med 
matlagingstips, stressmestring, adferdsterapi og forebyggelse mot tilbakefall og 2: Individuelle 
rådgivingstimer hvor man gikk gjennom deres logger over matinntak og hvor ernæringsfysiologene 
gav ernæringstips og oppmuntring. Hver ernæringsfysiolog fikk deltakere til rådgivning fra begge 
diettgrupper og de vekslet mellom hvilken diettgruppe de holdt fellesmøter for – dette for å unngå 
bias.  Alle fikk beskjed om og forsette med samme aktivitetsnivå som før. Etter de tre første 
månedene, fikk deltakerne beskjed om og forsette med diettene i tre måneder til, uten kontakt med 
ernæringsfysiologene. 
Resultatet ble at kvinnene i LCKD-gruppen gikk ned 7,6 ± 0,7 kg etter tre måneder og 8,5 ± 1 kg etter 
6 måneders diett. Den andre gruppen gikk ned 4,2 ± 0,8 kg og 3,9 ± 1,0 kg ved hhv 3 og 6 måneder. 
Det var signifikant forskjell mellom gruppene (p < 0,001 i måned 3 og 6). Både fettmassen og fettfri 
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masse ble signifikant redusert (p < 0,001) i begge gruppene, men signifikant mer i LCKD-gruppen (p < 
0,01). Den reduserte fettmassen utgjorde 50-60 % av vekttapet i begge gruppene.  
Man fant ingen endringer i innhold av benmineral i løpet av studien, heller ingen signifikant endring i 
blodtrykket. 
Når det gjaldt plasmalipider, fant man ingen signifikante forskjeller mellom gruppene, men begge 
gruppene hadde signifikante bedringer (p < 0,01) av lipidprofilene med signifikant reduksjon i 
totalkolesterol, LDL og triglyserider ved måned 3 og signifikant øking i HDL etter 6 måneder. 
Fastende glukose og insulin gikk signifikant ned i begge grupper, hhv p< 0,001 og p < 0,0001. 
Mellom gruppene var det ingen signifikant forskjell i nivå av leptin, men man fant en signifikant (p < 
0,0001) reduksjon i forhold til utgangsverdi i begge gruppene etter tre måneder.  
Overholdelse av dietten ble av forfatterne vurdert til å være bra. 
Så konklusjonen ble kort sagt at en LCKD var en effektiv diett for vekttap etter 6 måneder hos friske, 
overvektige kvinner. LCKD-gruppen reduserte sin vekt signifikant mer enn en LF-CRD-gruppen. 
Analyse av kroppssammensetningen viste at vekttapet i begge gruppene besto av samme prosent 
fettmasse, altså mistet ikke LCKD-gruppen mer vekt pga høyere andel vanntap. Det var ingen 
sammenheng mellom nivået av β-hydroxybutyrate og vekttapet. Hvorfor vekttapet var ulikt i de to 
gruppene klarte man ikke å forklare. Ulikt kaloriinntak eller ulik andel væsketap er altså ikke en årsak. 
Også blodtrykk, plasmalipider, glukose- og insulinnivåer holdt seg normale. 
Forfatterne ville ikke generalisere resultatene til å gjelde ikke-friske og skriver at en slik diett kan 
kanskje ha farlig effekt på personer med hyperlipidemi, diabetes eller andre metabolske sykdommer. 
(I årene etter den studien ble publisert har det blitt gjort mye forskning på dette – se senere). 
Forfatterne kommenterte også at denne studien kun går over seks måneder og at ingen lengre 
studier er gjort. Lengre studier må gjøres for å se på langtidsresultatene av en slik diett. (Lengre 
studier er nå gjort, se senere). 
For øvrig var de bekymret for at økt inntak av fett hadde vært assosiert med enkelte typer kreft og at 
man hadde sett myokardiell dysfunksjon hos barn som har stått på en slik diett over lengre tid (da 
pga epilepsi).  
 
 En annen studie på LCKD vs. LF-CRD av Frederick F. Samaha et al
17
 fra 2003 viste at personer på 
LCKD gikk mer ned i vekt enn personer på LF-CRD, hhv -5,8 ± 8,6 kg vs. -1,9 ± 4,2 kg, p = 0,002. 
Forskjellen mellom gruppene forble signifikant etter justering for baselinevariabler (alder, rase / 
etnisitet, kjønn, BMI, kaloriinntak, blodtrykk, diabetes, aktiv røyking og søvnapné) (p = 0,002) og etter 
justering for baselinevariabler pluss antall diettrådgivningstimer de hadde vært med på (p = 0,01). 
Også når man tok med de personer som hadde droppet ut av studien (og antok at det ikke hadde 
noen vektreduksjon), så var vekttapet fortsatt størst i LCKD-gruppen (-5,7 ± 8,6 kg vs. -1,8 ± 3,9 kg, p 
= 0,002). 14 % av personene i LCKD hadde vekttap på > 10 % av baselinevekten, 3 % av LF-CRD-
gruppen (p = 0,02). Hvite mennesker gikk mer ned i vekt enn mørkhudede (-13 ± 19 kg vs. -5 ± 12 kg, 
p = 0,009), uansett diettgruppe. 
LCKD-gruppen hadde også større reduksjon i triglyseridnivå (-20 ± 43 % vs. -4 ± 31 %, p = 0,001). 
Dette var uavhengig av medikamenter. Denne forskjellen forble signifikant etter justering for 
baselinevariabler (p < 0,001). Men totalkolesterol, HDL og LDL endret seg ikke signifikant ila de seks 
månedene verken innenfor gruppene eller mellom gruppene. I LCKD-gruppen måtte to personer 
begynne på et statin, mens én seponerte statinmedisineringen. 
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Gjennomsnittlig fastende glukosenivå ble redusert mer i LCKD-gruppen enn i LF-CRD-gruppen (-9 ± 19 
% vs. -2 ± 17 %, p = 0,02) (også signifikant etter justering for baselinevariabler). Men det var kun hos 
diabetespasienter denne endringen skjedde, ikke hos nondiabetiske. Når man justerte for vekttap, så 
man at LCKD ikke var bedre enn LF-CRD for reduksjon i glukosenivå. Man så en trend mot at LCKD 
reduserte HbA1c bedre hos diabetiske personer enn de LF-CRD gjorde. (p = 0,06). 
Insulinsensitivitet, målt kun hos de uten diabetes, ble også bedre hos personene på LCKD (6 ± 9 % vs. 
-3 ± 8 %, p = 0,01.) Etter seks måneder hadde 7 stykker i LCKD-gruppen redusert dosen av oralt 
hypoglykemisk medisinering eller insulin. Men i LF-CRD var det bare en som hadde dosereduksjon av 
insulin, mens en måtte starte opp oral hypoglykemimedisinering.  
Man så ingen signifikant endring av blodtrykk.  
I denne studien ble 132 svært overvektige personer med gjennomsnittlig BMI på 43 og høy prevalens 
av diabetes (39 %) eller metabolsk syndrom (43 %) inkludert og randomisert.  (Altså som en 
motsetning til forrige nevnte studiet, hvor alle var friske). Bortsett fra ulike dietter, ble deltakerne 
behandlet likt. De gikk alle til 2-timers gruppeundervisning hver uke i 4 uker, deretter 1-timers 
månedlige møter i 5 måneder. Møtene var delt i to grupper ut fra diettregime. De mottok der 
utskrifter med oversikt over dietten, eksempel på menyer og oppskrifter og en bok for å telle kalorier 
og karbohydrater. Det ble ikke anbefalt noe bestemt treningsregime. Studien varte i 6 måneder. 
79 av 132 fullførte. 
 
Samme gruppe forskere som over, men med Linda Stern
15
 som hovedforfatter, fulgte opp samme 
populasjonen etter ett år. Da fant de at deltakerne på LCKD beholdt det meste av sitt vekttap etter 6 
måneder, mens LF-CRD-gruppen fortsatte å gå ned i vekt utover året. Etter ett år var gjennomsnittlig 
vektendring for personer på LCKD -5,1 ± 8,7 sammenliknet med personer på LF-CRD: -3,1 ± 8,4 kg (i 
forhold til baseline ett år tilbake). Forskjellen mellom gruppene var ikke signifikant (p = 0,20). 
For personer på LCKD var triglyseridnivåene redusert mest (-58 ± 158 vs. +4 ± 85,p = 0,044).  
HDL-nivåene ble for LCKD-gruppen redusert minst (-1 ± 7 vs. -5 ±6, p = 0,025).  
Når man så på den lille gruppen som hadde diabetes (n=54), bedret HbA1c seg mer i LCKD-gruppen 
enn i LF-CRD-gruppen.  Dette var uavhengig av forskjeller ved oppstart eller forskjellen i vekttap. 
Altså så det ut til at LCKD hadde en direkte effekt på glykemisk kontroll. 
Alle disse resultatene i favør av LCKD forble signifikante også etter justering for vekttapsforskjeller. 
To personer i LCKD-gruppen og fire i LF-CRD-gruppen utviklet diabetes ila. året (p > 0,2). 
Endringer i andre lipider eller insulinsensitivitet var ikke forskjellig mellom gruppene. 
Konklusjonen ble at dette kunne bevise at karbohydratrestriksjon hos overvektige personer (som ofte 
har et for høyt inntak av karbohydrater ved baseline) kan ha gunstig metabolsk effekt, men at man 
fortsatt hadde behov for å se på effekten av utvikling av diabetes og på kardiovaskulære effekter, før 
man kunne anbefale dietten. 
 
En annen randomisert studie gjort på LCKD og lipidverdier ble gjort av Eric C Westman et al 9 i 2005. 
Formålet var å bestemme effekten av LCKD på serum lipoprotein subklasser etter 6 måneders diett. 
Effekten ble sammenliknet med en LF-CRD. Deltakerne var voksne med BMI fra 30-60 kg/m2, og alle 
hadde LDL > 130 mg/dl eller triglyserider > 200 mg/dl. Alle deltok på gruppemøter annenhver uke 
første 3 måneder og deretter månedlig i 3 måneder. 
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Det viste seg at LCKD (med kosttilskudd) førte til gunstige forandringer i serum lipid subklasser under 
vekttap. LCKD senket ikke totalt LDL, men resulterte i et skifte fra små, tette/kompakte (”dense”) LDL 
til store flytende, lette (”buoyant”) LDL – noe som kan senke risikoen for kardiovaskulær sykdom. 
Begge grupper gav reduksjon i triglyserider, men LCKD hadde statistisk større forbedring (p < 0,05).  
LCKD ga større økning i HDL, enn LF-CRD (p < 0,05). LF-CRD ga reduksjon i fastende serum 
totalkolesterol. Effektene av begge diettene så ut til å være gunstige.  
Vekttapet etter seks måneder var på -12,0 kg i LCKD-gruppen og -6,5 kg i LF-CRD-gruppen.  
For flere detaljer, se originalartikkelen. 
Også William S. Yancy et al
16 hadde året før gjort en liknende studie på LCKD vs. LF-CRD, der han så 
på både vekttap og lipidnivåer. Også her fikk LCKD-gruppen kosttilskudd (multivitamin, essensielle 
oljer, krom picolinat) utdelt gratis, mens LF-CRD-gruppen ikke fikk. Ellers ble gruppene behandlet likt; 
De hadde gruppemøter to ganger i måneden i tre måneder, deretter månedlig i tre måneder. 
Møtene inneholdt diettinstruksjon, støtte/rådgivning, spørreundersøkelser og målinger. Alle ble 
oppfordret til å mosjonere i 30 minutter minst tre ganger i uken, men det ble ikke gitt noe eksakt 
treningsprogram.  En større andel av LCKD-gruppen fullførte studien sammenliknet med LF-CRD-
gruppen (76 % vs. 57 %, p = 0,02).  
LCKD-gruppen inntok gjennomsnittlig 29,5 ± 11,1 g karbohydrater daglig (8 % av daglig inntak). I uke 
24 hadde 19 av 45 (42 %) spor av ketoner i urinen, mens tidligere i studiet var nivået høyere, f. eks i 
uke 2 (86 %). 
Vekttapet var størst i LCKD-gruppen (-12,9 % vs. -6,7 %, p < 0,001). 61 % av deltakerne i LCKD-
gruppen (n=36) og 23 % av deltakerne i LF-CRD-gruppen (n=14) tapte mer enn 10 % av initial 
kroppsvekt (p < 0,001). I begge gruppene tapte deltakerne vesentlig mer fettmasse (endring, -9,4 kg 
(5,8 %) v/LCKD og -4,8 kg (2,8 %) v/LF-CRD) enn fettfri masse (endring, -3,3 kg vs. -2,4 kg).  78 % av 
vekttapet var fettmasse i LCKD-gruppen og tilsvarende 74 % i LF-CRD-gruppen. Gruppene var altså 
like i så henseende.  Endring i total mengde vann i kroppen utgjorde den største delen av endring i 
fettfri masse i begge gruppene. Men LCKD-gruppen mistet en større andel av total vann i kroppen ila. 
de første to ukene enn i LF-CRD.   
Når det gjelder lipidverdier, hadde deltakerne på LCKD størst reduksjon i serum triglyseridnivåer (-
74,2 mg/dl vs. -27,9 mg/dl, p = 0,004) og størst økning i HDL (+5,5 mg/dl vs. -1,6 mg/dl, p < 0,001).  
Endring i LDL var ikke signifikant forskjellig (1,6 mg/dl v/LCKD og -7,4 mg/dl v/LF-CRD, p = 0,2). Men 
hos 30 % av LCKD-gruppen ble nivået økt med mer enn 10 %. Og to deltakere i LCKD-gruppen 
fullførte ikke pga bekymring for forhøyede nivåer av serumlipider. For den ene var LDL økt fra 184 
mg/dl til 283 mg/dl etter tre måneder. 
Systolisk blodtrykk i LCKD-gruppen ble redusert med 9,6 mmHg, diastolisk med 6,0 mmHg og puls 
med 8,9 slag/min. I LF-CRD gruppen var tilsvarende tall 7,5 mmHg, 5,2 mmHg og 10,3 slag/min. 
Endringene var ikke signifikant forskjellige for gruppene. 
Flere symptomatiske bivirkninger forekom oftere i LCKD-gruppen enn i LF-CRD-gruppen, deriblant 
forstoppelse (68 % vs. 35 %, p < 0,001), hodeverk (60 % vs. 40 %, p = 0,03), halitosis (38 % vs. 8 %, p < 
0,01), muskelkramper (35 % vs. 7 %, p < 0,001), diaré (23 % vs. 7 %, p = 0,02), generell svakhet (25 % 
vs. 8 %, p = 0,01) og utslett (13 % vs. 0 %, p = 0,006). Disse symptomene var ikke langvarige og kunne 
bli eliminert eller bedret ved rikelig væskeinntak, inntak av den tillatte mengden grønnsaker, buljong 
og daglig multivitamin/mineraltilskudd. 
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Også Prakash Seshadri et al
14 studerte samme problemstilling i 2004. En LCKD-gruppe (n=64) ble 
sammenliknet med en LF-CRD (n=68) med hensyn til lipoprotein undergrupper og inflammasjon hos 
svært overvektig (>35 kg/m2) personer i 6 måneder. LCKD besto her av å redusere 
karbohydratinntaket til <30 g/dag.  
Resultatet ble et gjennomsnittlig vekttap større for de som fulgte LCKD enn for de som fulgte LF-CRD 
(-8,5 ± 9,3 kg vs. -3,5 ±4,9, p = 0,003). Personene på LCKD hadde større reduksjon i triglyserider og 
insulinnivå, og større økning i insulinsensitivitet. Ved slutten av studiet hadde antall som hadde 
metabolsk syndrom sunket fra 17 til 15 i LF-CRD-gruppen og fra 19 til 14 i LCKD-gruppen (p = 0,14 for 
forskjell mellom gruppene). I LCKD-gruppen måtte 2 stk begynne på lipidsenkende medisiner, mens 1 
seponerte. I LF-CRD-gruppen var det ingen endringer i lipidmedisineringen. De fleste på LCKD utviklet 
i løpet av studiet påvisbare kylomikroner i fastende tilstand (i større grad enn i LF-CRD-gruppen, 44 % 
vs. 22 %, p = 0,04)– noe forfatterne ser på som bekymringsfullt etter som disse kan være kapable til å 
gå inn i arteriers intima og bli tatt opp der av makrofager for så å danne skumceller. LCKD førte til 
større reduksjon i store VLDL-konsentrasjoner (p = 0,03), men man så ingen viktig forskjell mellom 
diettene når det gjaldt medium eller små VLDL. Deltakerne på begge diettene opplevde at antall 
store LDL-partikler ble økt, mens antall små LDL-partikler ble redusert, noe som gjorte at antall totale 
LDL-partikler ble redusert. Konsentrasjonen av store HDL-partikler økte, mens antall små ble redusert 
på begge dietter (disse endringene var små). 
Reduksjon i CRP var moderat og lik for begge grupper. Men de pasientene som hadde et 
utgangspunkt forbundet med høy risiko (>3 mg/dl, n=48), opplevde en større reduksjon i CRP hvis de 
gikk på LCKD (p = 0,005), uavhengig av vekttap. 
En sjette studie jeg har gjennomgått er en nyere studie utført av Jeff S. Volek i 2009
3. Her ser man på 
om en LCKD bedrer de biologiske markørene som utgjør metabolsk syndrom og om årsaken til dette 
er at insulinreguleringen endres av dietten. Dette ble testet ved å sammenlikne en LCKD med en 
lavfettdiett (karbohydrat: fett: proteiner 56:24:20) uten kalorirestriksjoner hos 40 overvektige 
personer med aterogen dyslipidemi. Hver enkelt deltaker mottok individuell og individuelt tilrettelagt 
opplæring og rådgivning før de begynte på dietten. Alle fikk bøker med informasjon om den diett de 
skulle stå på; Mål med dietten, liste over godkjent mat, oppskrifter, utvalg av måltidsplaner og 
skjema for nedtegning av matinntak. 
Alle fikk kosttilskudd (multivitamin, mineral). Alle hadde en ukentlig oppfølgingstime med rådgivning. 
Gruppene ble behandlet likt ved alle målinger. Analysene ble utført av den samme blindede 
teknikeren – hver gang.  
Studiet hadde mange interessante funn, og mange variabler ble målt, ikke alle kan nevnes her. 
Selv om deltakerne ikke fikk beskjed om å redusere inntaket av kalorier, var det reduksjon i inntak i 
begge gruppene. Og til tross for lik reduksjon i kaloriinntak i gruppene, var vekttapet i LCKD-gruppen i 
gjennomsnitt dobbelt så stort som i LFD-gruppen (10,1 kg vs. 5,2 kg). Det var vesentlige individuelle 
variasjoner, men 9 av 20 personer i LCKD-gruppen tapte 10 % av vekten. (Ingen av personene i LFD-
gruppen tapte så mye vekt som gjennomsnittsvekttapet i LCKD-gruppen.) 19 av 20 i LCKD-gruppen, 
tapte > 5 % av sin vekt (mot 12 av 20 i LFD-gruppen). Tapet av fettmasse var også større hos LCKD-
gruppen (5,7 vs. 3,7 kg). Dette gjaldt også for tap av abdominal fettmasse (-828 g vs. -506 g). 
Studiens hovedfokus var som nevnt de biologiske markørene som utgjør metabolsk syndrom, og 
LCKD hadde her bedre effekt en LFD og bedret konsekvent glukosekonsentrasjon (-12 %) og 
insulinkonsentrasjonen (-49 %), insulin sensitivitet (-55 %), fedmen (-14 %) og ga som nevnt vekttap 
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på -10 %. LCKD hadde også bedre postprandial insulinrespons på måltid med mye fett (-49 % vs. -6 
%). HOMA (hemeostasis model assessment), et mål for insulinresistens, ble redusert mer in LCKD-
gruppen (-55 % vs. -18 %). Også leptinresistens ble bedret og leptin ble redusert med 42 % hos LCKD-
gruppen, mot 18 % hos LFD-gruppen. 
LCKD ga bedre verdier av triglyserider (-51 vs. -19 %), HDL-C (+13 % vs. -1 %), total kolesterol/HDL-C 
ratio (-14 % vs. -4 %) og TAG/HDL-ratio (-54 vs. -20 %). Ekstra slående er det at de seks personene i 
LCKD-gruppen med høyest HDL ved start hadde større bedring i forhold til HDL enn noen i LFD-
gruppen. Når det gjelder endringer av LDL-C var det store variasjoner innen begge gruppene. Selv om 
LDL gjennomsnittlig ikke ble redusert ved LCKD, så man en bedring i den vaskulære remodellering av 
partiklene; en endring fra små, kompakte, mer aterogene partikler til større partikler. 
Ketose ble målt daglig og i løpet av uke 2-12, hadde deltakerne på LCKD ketoner i urinen i 85 % av 
dagene. Totalt fastende ketoner i serum ble tredoblet på LCKD, noe som betyr økt mobilisering av 
fettsyrer fra fettvev. Og i sammenheng med denne økte lipolysen økte fastende frie fettsyrer ved 
LCKD, men ble redusert ved LFD. 
Selv om inntaket av mettede fettsyrer var tre ganger høyere ved LCKD (36 g/dag) enn ved LFD 
(12g/dag), ga LCKD større reduksjon i den relative proporsjonen av sirkulerende mettede fettsyrer i 
TAG og kolesterylester. 
LCKD ga større forbedring av alternative risikofaktorer for hjertekarsykdom: postprandial lipemia (-14 
%), Apo B/Apo A-1 ratio (-16 % vs. + 8 %), og LDL partikkeldistribusjon. 
Artikkelforfatterne konkluderer kort sagt med at en diett med mindre karbohydrater kan gi en mer 
omfattende bedring i de kliniske risikofaktorene som er assosiert med metabolsk syndrom, 
sammenliknet med en LFD med redusert kaloriinntak. For øvrig mener de at siden alle disse 
biologiske metabolske markørene bedres ved karbohydratrestriksjon, får man støtte til tanken om at 
dette faktisk er et syndrom, og at behandling av syndromet vha en slik diett derfor er bedre enn å 
forsøke å behandle hver enkelt av faktorene for seg. 
Man har sett at LCKD gir mer vekttap enn en LF-CRD, men at forskjellen i vekttapet ikke kan forklares 
ut fra forskjeller i kaloriinntak. Hypotesen i en studie utført av Bonnie J. Brehm et al13 var derfor at 
kronisk inntak av en LCKD øker energiforbruket mer enn en LF-CRD og at det var dette som var årsak 
til forskjell i vekttap. For å svare på hypotesen ble det satt opp en studie med 50 friske, moderat 
overvektig kvinner som ble randomisert til en 4 måneders LCKD eller LF-CRD. Fysisk aktivitet ble tatt 
hensyn til ved at man jevnlig målte aktiviteten vha skritteller. Gruppene var like ved oppstart i 
forhold til vekt, fettmengde, hvilemetabolisme, fysisk aktivitet, fastende glukosenivå, 
plasmainsulinnivå, blodtrykk og plasmalipider. 
LCKD-gruppen gikk mer ned i vekt (9,79 ± 0,71 vs. 6,14 ± 0,91 kg, p < 0,05) og mistet mer fettmasse 
(6,20 ± 0,67 vs. 3,23 ± 0,67 kg, p < 0,05) enn LF-CRD-gruppen. Alle rapproterte inn logger over 
matinntak og det var ingen forskjell mellom gruppene. Heller ikke var det forskjell i fysisk aktivitet 
mellom gruppene eller variasjon gjennom studietiden.   
Gjennomsnittlig hvilemetabolisme var lik mellom gruppene i starten og ble så redusert parallelt med 
vekttapet. Reduksjonen var signifikant, p < 0,001, men det var ingen signifikant forskjell mellom 
gruppene! - Stikk i strid med hypotesen. 
Måltidenes termiske effekt ble også testet hos åtte overvektige kvinner som hadde fullført studien. 
De fikk da enten karbohydratredusert frokost eller fettredusert frokost. For å kontrollere for andre 
diettære faktorer som kan påvirke sult og metthet, var frokostene ellers helt like med tanke på vekt, 
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fiber, væske, mangfoldighet og velsmakenhet. Resultatet ble at fettredusert måltid hadde 5 ganger 
større termisk effekt enn et karbohydratredusert måltid (53 ± 9 vs.31 ±5 kcal, 222 ± 38 vs. 130 ± 21 
kJ, p = 0,017). 
I følge forfatterne bekrefter dette at over kort tid er vekttapet større hos overvektige kvinner på 
LCKD enn ved LF-CRD, selv om kaloriinntaket er likt. Forskjellen i vekttap kan ikke forklares ut fra 
forskjeller i hvilemetabolisme, matens termiske effekt eller fysisk aktivitet – så kanskje er det 
underrapportering av mattinntak i LF-CRD-gruppen som forklarer forskjellen? Forfatternes 
argumenter for at dette kan være tilfelle er følgende: ut fra loggene for mattinntak kunne man 
beregne forventet vektnedgang på 6,5 kg og 12,4 kg ved 2 og 4 måneder for LF-CRD-gruppen, men 
utfallet ble 4,8 kg og 6,1 kg. Når det gjaldt LCKD-gruppen stemte estimatet derimot bra. Kanskje har 
LF-CRD-gruppen underestimert sitt inntak? En forklaring på det er, i følge forfatterne, at de har fått 
beskjed om å holde seg til et visst antall kalorier per dag. De har kanskje følt seg så presset eller 
forpliktet til å holde seg til dette, at de ikke har rapportert inn ”overtredelser”. Mens LCKD-gruppen 
ikke har hatt det problemet, fordi de ikke hadde noen kalorirestriksjoner og kanskje også fordi 
rapporteringen var enklere for dem ettersom de hadde færre matvarer å velge mellom. 
Andre funn var at begge gruppene reduserte blodtrykk, totalkolesterol, triglyserider og HDL 
signifikant. Det var ikke forskjell mellom gruppene i forhold til totalkolesterol, LDL eller triglyserider, 
men i LCKD-gruppen økte HDL signifikant mer enn i LF-CRD-gruppen.  
Teri L Hernandez et al
1
 har nylig gjort en randomisert studie på effekten av en 6 ukers LCKD 
sammenliknet med en 6 ukers høy-karbohydrat/lav-fett-diett, HCLFD, (karbohydrat utgjorde 55 % av 
totalt inntak). Målet med studien var å se på metabolske variabler under aktivt vekttap. Variablene 
som da skulle vurderes var bl.a. glukose, insulin, frie fettsyrer og triglyserider. 
De to gruppene ble behandlet helt likt, bortsett fra at de inntok ulik diett. Alle målemetoder var like 
for gruppene og alle deltok på like mange gruppemøter (ukentlig) hvor undervisning og rådgivning 
var lik for alle, bortsett fra selve dietten. Hvert møte ble filmet og gjennomgått i etterkant for å sikre 
at protokoll ble fulgt og at gruppene altså ble behandlet likt.  Undervisningen besto av omfattende 
adferdsterapi for vektkontroll. 
Mest interessant i denne sammenheng er vektendringen som selvsagt ble registrert, selv om det ikke 
var hovedmål for studien. Etter 6 uker var gjennomsnittlig vekttap i LCKD-gruppen på -6,2 ± 4,8 kg ( p 
< 0,0001) og i HC-LFD-gruppen på -6,0 ± 3,5 kg (p < 0,0001). Mellom gruppene var det ingen 
signifikant forskjell i vekttap (P = 0,57).  
Når det gjelder de målte variabler så bedret verdiene av totalkolesterol og triglyserider seg 
signifikant i begge diettgrupper.  Men LDL-nivået økte faktisk i LCKD-gruppen (men ikke signifikant). 
Fastende glukose ble ikke signifikant endret, men fastende insulinkonsentrasjon ble signifikant 
redusert i LCKD-gruppen (-4,7 ± 8,0 µU/ml, P = 0,03). 
I 2008 gjorde også Eric C Westman et al
2
 en randomisert studie på effekten av en LCKD, da 
sammenliknet med en lavglykemisk index diett (med 500 kcal energirestriksjon) (LGID). Da var 
formålet å finne ut om en diett lavere i karbohydrat kunne gi større bedring av glykemisk kontroll 
over en 24-ukers periode hos pasienter med overvekt og DM II.  
Deltakerne i begge gruppene var alle på gruppemøter hvor de fikk undervisning/tips i forhold til 
vektreduksjon og den diett de var randomisert til, og de fikk alle samme kosttilskudd: vanadyl sulfate 
(kosttilskudd for sporstoffe vanadan), kromkosttilskudd og alfa lipoinsyre (viktig svovelholdig 
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fettsyre). De ble oppfordret til å trene 30 minutter minst 3 ganger per uke. Hvis noens medisiner for 
diabetes eller hypertensjon måtte endres i. la. studiet, ble dette gjort ut fra forhåndslaget algoritme. 
Eneste forskjell mellom gruppene var altså hva de spiste og hva de ble instruert i å spise på 
gruppeundervisningen. 
Kort fortalt ble resultatet av studien at begge diettene ga bedring i HbA1c, fastende glukose, 
fastende insulin og begge gav vekttap.  
Mer detaljert var det slik at det var signifikant større vekttap for LCKD enn for LGID-gruppen. Begge 
grupper økte sin treningsmengde, men det var ikke noen signifikant forskjell mellom gruppene (p = 
0,39) og mosjon ser dermed ikke ut til å være en årsak til forskjell i vekttap mellom gruppene. 
LCKD-gruppen hadde også større effekt i forhold til glykemisk kontroll med større forbedring i HbA1c 
(-1,5 % vs. -0,5 %, p = 0,03) og HDL-kolesterol (+5,6 mg/dl vs. 0 mg/dl, p < 0,001), sammenliknet med 
LGID-gruppen.  
Alle 7 parametre assosiert med metabolsk syndrom (fastende glukose, livvidde, BMI, triglyserider, 
HDL, blodtrykk, fastende lipidverdier) ble forbedret i LCKD-gruppen, 5 av 7 ble bedre i LGID-gruppen. 
Diabetesmedisiner ble redusert eller seponert hos 95 % av LCKD-deltakerne vs. 62 % av LGID-
deltakerne (p < 0,01). 5 personer (4 i LCKD-gruppen, 1 i LGID-gruppen) som ved studiestart tok over 
20 enheter insulin, hadde sluttet med all insulin etter de 24 ukene.  
Når det gjelder fastende lipidprofil økte HDL-kolesterolet i LCKD-gruppen (+12,7 %), mens det i LGID-
gruppen ikke var endringer. 
Begge gruppene hadde reduksjon i systolisk og diastolisk blodtrykk. I forhold til nyrefunksjon, 
serumkreatinin og kalkulert GFR, var det ingen signifikant endring for noen av gruppene. Men det var 
en større reduksjon av proteinuri for LCKD-gruppen, sammenliknet med LGID-gruppen. 
I denne studien ble også ubehagelige symptomer rapportert inn fra deltakerne og det var ingen 
signifikant forskjell mellom gruppene når det gjaldt dette. De mest vanlige symptomene var 
hodeverk (LCKD: 53.1 %, LGID: 46.3 %), konstipasjon (LCKD: 53.1 %, LGID: 39.0 %), diaré (LCKD: 
40.6 %, LGID: 36.6 %), insomnia (LCKD: 31.2 %, LGID: 19.5 %), og ryggsmerter (LCKD: 34.4 %, LGID: 
39.0 %) (p > 0.05 for alle sammenlikninger) 
Det at LCKD hadde bedre effekt enn LGID i denne studien har forfatterne forklart ut fra det lavere 
karbohydratinntaket, fordi den statistiske signifikans fortsatt var til stede etter justering for 
vekttapet.  
 
Effekten av LCKD på vekttap og inflammasjon 
Janet W.Rankin et al
4
 gjorde en studie for å evaluere ulike effekter av ulike diettsammensetninger på 
inflammasjon og avgjøre om dette var relatert til oksidativt stress. Bakgrunnen er at kronisk 
inflammasjon er assosiert med økt risiko for hjertesykdom og kan ha sammenheng med oksidativt 
stress ved overvekt.  
32 overvektige kvinner, BMI 32,1 ± 5,4 kg/m2, ble randomisert til enten LCKD eller en LF-CRD. Studien 
varte i 4 uker. 
Alle deltakere deltok på ukentlig undervisningsmøte (separate møter for de to diettgruppene). Alle 
måtte lage en 4-dagers oversikt over energiinntaket hver uke. Disse ble ukentlig diskutert og samlet 
inn for å bedømme compliance. Deltakerne kom til laboratoriet hver 7.dag alltid på samme tid, 
fastende. Vekten og annet utstyr under målingene var like hver gang og kalibrerte. 
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Alle deltakere gikk signifikant ned i vekt (p < 0,01), men LCKD-gruppen gikk mest ned i vekt (3,8 ± 1,2 
kg vs. 2,6 ± 1,7, p = 0,04). Dette skjedde spesielt ila første uken. I begge gruppene gikk glukosenivået 
ned tilsvarende vekttapet (85,4 vs. 82,1 mg/dl for hhv baseline og uke 4, p < 0,01). 
CRP økte med 25 % i LCKD-gruppen, men gikk ned med 43 % i LF-CRD-gruppen (p = 0,02). IL-6 økte 
med 16 % for gruppene kombinert (1,39 til 1,62 pg/ml, p = 0,04), men det var ingen forskjell i respons 
på diett og ingen faktorer korrelerte med endringen i IL-6. Studiets konklusjon var at 
diettsammensetningen påvirket nøkkelmarkører for inflammasjon; LCKD økte CRP, men LF-CRD 
reduserte CRP, men man fant ingen bevis for at dette var relatert til oksidativt stress. 
Også Kevin D. O`Brien et al
12
 så på denne problemstillingen i 2005. Økte nivåer av serum amyloid A 
(SAA) og CRP har altså vært assosiert med økt kardiovaskulær risiko. Selv om man har vært klar over 
at nivået av CRP går ned ved vekttap, visste man ikke med sikkerhet hva som skjedde med SAA ved 
vekttap. Heller ikke hva som ville skje med SAA eller CRP ved endring i 
næringsstoffsammensetninger. Formålet med studien var å finne ut av disse spørsmålene ved å 
sammenlikne en LCKD med en LF-CRD i 12 uker.  Resultatet ble at alle fikk signifikant reduksjon i SAA 
(p = 0,049) og CRP (p = 0,035). LCKD-gruppen hadde signifikant større reduksjon i SAA (p = 0,04), men 
denne gruppens vekttap var også signifikant større (-7,6 ± 3,2 vs. -4,3 ± 3,5 kg, p < 0,01.) 
Reduksjonen i inflammasjonsmarkørene korrelerte signifikant med vekttapet (r = 0,44, P = 0,004 vs. 
SAA og r = 0,35, p = 0,03 vs. CRP). Endring i SAA korrelerte også med endring i insulinresistens (r = 
0,35, p = 0,03).  
Det var ingen signifikant forskjell mellom gruppene i forhold til endring i systolisk (p = 0,22) eller 
diastolisk blodtrykk (p = 0,06). Tilsvarende var endringene i totalkolesterol, LDL og HDL like mellom 
gruppene (p-verdier på hhv. 0,12, 0,76 og 0,98). Det var signifikant større reduksjon i triglyseridnivået 
i LCKD-gruppen, sammenliknet med LF-CRD-gruppen. Insulinresistens (HOMA-enheter) ble signifikant 
redusert i begge gruppene (uten signifikant forskjell mellom gruppene). 
Man fant signifikante korrelasjoner mellom vekttap og reduksjon i systolisk blodtrykk (r = 0,37, p = 
0,02), diastolisk blodtrykk (r = 0,39, p = 0,01) og triglyserider (e = 0,039, p = 0,01). Man fant ingen 
sammenheng mellom endring i vekt og endring i totalkolesterol, LDL eller HDL. Altså viser det at 
vekttap i seg selv er assosiert med gunstige endringer i tradisjonelle kardiovaskulære risikofaktorer 
og endring av inflammasjonsmarkører og insulinresistens, mens type diett ikke var avgjørende. 
 
Effekten av LCKD på vekttap og selvrapporterte symptomer og bivirkninger 
Når det gjelder bedring av selvrapporterte symptomer hos personer som står på LCKD, er studien 
utført av F. Joseph McClernon
 
et al
6 rundt det temaet spennende. To studier16,21 ble kombinert for å 
gi data til denne analysen. Formålet var å undersøke og sammenlikne effekten av en LCKD og en LF-
CRD (<30 % av energiinntaket fra fett, 500-1000 kcal) på humør (mood), sultfølelse (hunger) suget 
etter mat (food cravings), somatiske og andre selvrapproterte symptomer. Symptomanalysen ble 
gjort ved hjelp av ”The Atkins Health Indicator Test” (AHIT) og utgangspunktet er altså forbedring av 
symptomer man har ved oppstart. (Man så altså ikke på nyoppståtte symptomer på grunn av 
dietten). Alle deltakerne var friske og til sammen 119 stk ble inkludert. Alle kom på gruppemøter 
ukentlig i 3 måneder og deretter månedlig i 3 måneder – totalt 11 møter. Hypotesen var at begge 
diettene ville gi bedring av selvrapproterte symptomer og at, sammenliknet med LF-CRD, ville LCKD 
spesielt redusere appetitt og forbedre humøret.   
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Resultatet ble at begge grupper opplevde signifikant bedring i et bredt spekter av selvrapporterte 
symptomer, men LCKD ga signifikant mindre negativ affekt og sultfølelse. Men effekten varierte i 
styrke over tid. Sultfølelsen var signifikant redusert i LCKD-gruppen i 3 måneder. Forskjellen mellom 
gruppene når det gjaldt negativ affekt var ikke like stor, men så ut til å vare ut hele studien. Man så 
også signifikant appetittreduksjon i LCKD-gruppen. I begge grupper var det mindre fatigue og i LCKD-
gruppene var det en trend til mindre insomnia.  
Alle resultater er justert i forhold til vekttapet. For eksakte tall, se originalartikkelen. 
Også Sharon M. Nickols-Reichardson et al10 har sett på om en LCKD kan gi positiv effekt på 
selvrapprotert sultfølelse og kognitiv spisebeherskelse hos overvektige. De sammenliknet da en 
LCKD-gruppe (n=13) og en LF-CRD, (n=15) i 6 uker. Deltakerne var premenopausale overvektige 
kvinner. 
Selvrapprotert sultfølelse ble redusert kun i LCKD-gruppen (p < 0,03). I begge gruppene ble 
selvrapprotert kognitiv spisebeherskelse økt (p < 0,01) allerede fra uke 1 og holdt seg så konstant i 
hele studien. 
Alle kvinnene fikk redusert sin vekt signifikant. (p < 0,01). Relativt vekttap var større i LCKD-gruppen 
enn i LF-CRD-gruppen (p < 0,05). I LCKD-gruppen gikk nemlig vekten ned med -6,4 kg (-5,7 %). I LF-
CRD-gruppen gikk vekten bare ned med -4,2 kg (-3,3 %). Gjennomsnittlig BMI ble signifikant redusert 
i begge gruppene (p < 0,01), -1,8 i LCKD-gruppen og -1,3 i LF-CRD-gruppen. Forskjellen mellom 
gruppene var ikke signifikant.  
 
Oppsummering av resultater: 
Effekten av LCKD på vekttap:  
Alle studiene inkludert i dette arbeidet omhandlet målinger av vektendringer. (Studien til McClernon6 
er ikke inkludert i vurdering av vektendringer, ettersom den er basert på studien til Yancy16). 
Resultatet i de fleste studiene viser at LCKD gir signifikant større vekttap enn andre dietter.  
Tabell 2: 
 LCKD LF-CRD Mellom gr. 
Kilde Uker n Kg % p-verdi Kg % p-verdi p-verdi 
4 4 29 -3,8 ± 1,2 -4,4 p < 0,01 -2,6 ± 1,7 -3,28 p < 0,01 p < 0,05 
9 24 59+60 -12,0  up -6,5  up up 
10 6 13+15 -6,4 -5,7 p < 0,01 -4,2 -3,3 p < 0,01 p < 0,05 
12 12 22+19 -7,6 ± 3,2  up -4,3 ± 3,5  up p < 0,01 
13 16 20+20 -9,79 ± 0,71  p < 0,01 -6,14 ± 0,91  p < 0,01 p < 0,05 
14 24 64+68 -8,5 ± 9,3  up -3,5 ±4,9  up p = 0,003 
15 24 64+68 -5,1 ± 8,7  up -3,1 ± 8,4  Up p = 0,20 
16 24 56+60  -12,9 up  -6,7 up p < 0,001 
17 24 64+68 -5,8 ± 8,6  up -1,9 ± 4,2  up p = 0,002 
18 24 22+20 -8,5 ± 1,0  up -3,9 ± 1,0  up p < 0,001 
Vekttap oppgitt i kg (%) 
Up = Uberegnet p-verdi 
Når man ser på Tabell 2, hvor resultater fra studier med LCKD versus LF-CRD er presentert, ser man 
at 8 av 10 studier viser at LCKD gir signifikant mer vekttap enn en LF-CRD.   
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Tabell 3: 
KILDE uker n LCKD HCLFD Mellom gr. 
1 6 16+16 -6,2 ± 4,8 (p < 0,0001)  -6,0 ± 3,5 (p < 0,0001)  p = 0,57  
I én eneste studie ble LCKD sammenliknet med en HCLFD1 (Tabell 3) og her så man at begge diettene 
gav signifikant vekttap. Forskjellen mellom gruppene er ikke signifikant. 
Tabell 4: 
KILDE uker n LCKD LGID Mellom gr. 
2 24 38+46 -11,1, p < 0,05 -6,9, p < 0,05 p = 0,008 
Én studie sammenliknet LCKD med en LGID2 (Tabell 4). Her var det et signifikant vekttap i begge 
gruppene, og vekttapet var signifikant større i LCKD-gruppen.  
Tabell 5: 
KILDE uker n LCKD LFD Mellom gr. 
3 12 20+20 -10,1 (-10,5 %) -5,2 (-5,5 %)   
I en siste studie ble LCKD sammenliknet med en LFD 
3
 (Tabell 5). Her ble det heller ikke oppgitt noe 
om signifikans av vekttapet innad i gruppene eller gruppene mellom, men vekttapet var ca dobbelt så 
stort i LCKD-gruppen. Det er dog oppgitt en signifikant forskjell i tap av fettmasse og abdominal 
fettmasse, hvor LCKD kommer bedre ut.  
Effekten av LCKD på HbA1c (se tabell 6): 
I tre studier2,15,17 ble HbA1c vurdert. I alle tre bedret verdien seg for LCKD (i den ene signifikant, i de 
to andre var ikke p-verdien oppgitt). For kontrollgruppene bedret verdien seg i to av studiene (i den 
ene ikke signifikant, i det to andre var ikke p-verdier oppgitt). Kun i én av studiene var forskjellen 
mellom gruppene signifikant.  
Tabell 6: 
HbA1c (%) 
KILDE uker n LCKD LF-CRD Mellom gr. 
15 24 64 + 68 -0,7 ± 1,0 * -0,1 ± 1,6* p = 0,102 
17 24 64 + 68 -0,6 ± 1,2 0,0 ± 1,0 p = 0,06 
* Gjelder de som hadde diabetes i studien, n = 54 
 
KILDE uker n LCKD LGID Mellom gr. 
2 24 48 + 49 -1,5, p < 0,05 -0,5, ns p = 0,03 
ns = non-signifikant 
Effekten av LCKD på fastende blodglukose og insulin: 
Endring av fastende blodglukose ble registrert i 8 dietter 1,2,3,4,13,15,17,18.  I 4 av dem var endringen 
signifikant i LCKD-gruppen, i 2 av dem var endringen ikke signifikant og i 2 av dem ble p-verdien ikke 
regnet ut (disse to15,17 var også de to studiene med dårligst complience). I studien av Samaha et al.17 
så man at LCKD ikke var bedre enn LF-CRD for reduksjon av glukosenivå når man justerte for 
vekttapet. 
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Tabell 7: Fastende blodglukose 
KILDE uker n LCKD LF-CRD Mellom gr. 
4 4 29 -4, s -1,4, s ns 
13 16 20 + 20 ns ns up  
15 24 64 + 68 -28 ± 39 *, up -21 ± 66 *up p = 0,80 
17 24 64 + 68 -11 ± 24 (-9 ± 19 % ), up -2 ± 21 (-2 ± 17 %), up p = 0,02** 
18 24 22 + 20 ↓, p < 0,001 ↓, p < 0,001 up 
* Gjelder de som hadde diabetes i studien, n = 54 
** Den kraftigere reduksjonen hos LCKD var begrenset til de som hadde diabetes, med ingen signifikant endring i nivå hos 
ikke-diabetikere. 
 
KILDE uker n LCKD HCLFD Mellom gr. 
1 6 16 + 16 0,9 ± 10,5, P = 0,73 -0,1 ± 6,0, P = 0,94 ns 
 
KILDE uker n LCKD LGID Mellom gr. 
2 24 48 + 49 -19,9, p < 0,05 -16,0, p < 0,05  up 
 
KILDE uker n LCKD LFD Mellom gr. 
3 12 20 + 20 -12 (-12 %), s -2, up up 




 hadde sett på fastende insulinverdier. Gjennomgående ble nivået redusert 
mest i LCKD-gruppen (men ikke alltid signifikant) – se tabell 8: 
Tabell 8:Insulin   NB: Ulike benevninger oppgitt i tabellen! 
KILDE uker n LCKD LF-CRD Mellom gr. 
13 16 20 + 20 -7 µU/ml (-49pmol/l), p < 0,001 -3 µU/ml (-18 pmol/l), p<0,001 ns 
14 24 64 + 68 -8,5 µU/ml, up +1,8 µU/ml, up p = 0,04 
15 24 64 + 68 -35 ± 236 pmol/l*, up -28 ± 139 pmol/l *, up p = 0,917 
18 24 22 + 20 ↓, p < 0,001 ↓, p < 0,001 up 
* Gjelder de som hadde diabetes i studien, n = 54 
Up = uberegnet p-verdi 
 
 
KILDE uker n LCKD LGID Mellom gr. 
2 24 48 + 49 -6,0 µU/ml, p < 0,05 -2,2 µU/ml, p < 0,05 ---  
 
KILDE uker n LCKD LFD Mellom gr. 
3 12 20 + 20 -53 pmol/l (-49 %) -13 pmol/l (-17 %) --- 
KILDE uker n LCKD HCLFD Mellom gr. 
1 6 16 + 16 -4,7 ± 8,0 µU/ml, p = 0,03 -2,8 ± 5,3 µU/ml, p = 0,06 ---  
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 så man at LCKD ga mest økning i insulinsensitivitet. Og i én studie
3
 ble 
insulinresistensen redusert med 55 % i LCKD vs. -18 % i kontrolldietten. I en annen studie12 ble 
insulinresistensen redusert i begge grupper og da var det ingen signifikant forskjell mellom gruppene. 
Effekten av LCKD på diabetes mellitus: 
Frederick F. Samaha et al
17
 viste at etter seks måneder hadde 7 stykker i LCKD-gruppen redusert 
dosen av oralt hypoglykemisk medisinering eller insulin. Men i LF-CRD-gruppen var det bare én som 
hadde dosereduksjon av insulin, mens én måtte starte opp oral hypoglykemisk medisinering.  
Når man så på den lille gruppen som hadde diabetes (n=54) i studien av Linda Stern
15
, bedret HbA1c 
seg mer i LCKD-gruppen enn i LF-CRD-gruppen (se tabell 6).  Dette var uavhengig av 
baselineforskjeller eller forskjellen i vekttap. Altså så det ut til at LCKD hadde en direkte effekt på 
glykemisk kontroll. Men to personer i LCKD-gruppen og fire i LF-CRD-gruppen utviklet diabetes ila. 
året (p > 0,2). I en tredje studie
2
 ble medisineringen redusert eller seponer hos 95 % av LCKD-
gruppen vs. 62 % av LGID-gruppen (p < 0,01). 
 
Effekten av LCKD på metabolsk syndrom: 
Hovedfokus i studien av Jeff S. Volek i 2009
3
 var metabolsk syndrom, og artikkelforfatterne 
konkluderte med at en diett med mindre karbohydrater kunne gi en mer omfattende bedring i de 
kliniske risikofaktorene som er assosiert med metabolsk syndrom, sammenliknet med en LFD med 
redusert kaloriinntak. I studien til Prakash Seshadri et al14 så man at antall som hadde metabolsk 
syndrom sank i løpet av diettperioden – reduksjonen var størst i LCKD-gruppen, men ikke signifikant 
større enn i LF-CRD-gruppen. I studien til Eric C Westman et al 
2
 viste det seg at alle 7 parametre 
assosiert med metabolsk syndrom (fastende glukose, livvidde, BMI, triglyserider, HDL, blodtrykk, 
fastende lipidverdier) ble forbedret i LCKD-gruppen, 5 av 7 ble bedre i LGID-gruppen. 
Diabetesmedisiner ble redusert eller seponert hos signifikant flere av LCKD-deltakerne. 5 personer (4 
i LCKD-gruppen, 1 i LGID-gruppen) som ved studiestart tok over 20 enheter insulin, hadde sluttet 
med all insulin etter de 24 ukene.  
Effekten av LCKD på lipidverdier: 
Tabell 9: 
TRIGLYSERIDER (mg/dl) 
KILDE uker n LCKD LF-CRD Mellom gr. 
9 24 59 + 60 -74,2, p < 0,001 -27,9, p < 0,05 p = 0,004 
12 12 22 + 19 Størst ↓*, up Minst ↓, up p < 0,001 
13 16 20 + 20 -48,1, p < 0,05 -15, p < 0,05 ns 
14 24 64 + 68 -0,16, up -0,05, up p = 0,004 
15 24 64 + 68 -58 ± 158, up + 4 ± 85, up p = 0,044 
16 24 59 + 60 -74,2, p < 0,001 -27,9, p = 0,02 p = 0,004 
17 24 64 + 68 -38 ± 80 (-20 ± 43 % ), s -7 ± 54 (-4 ± 31 %), s p = 0,001 
18 24 22 + 20 -34,87, p < 0,01 * -1,75, p < 0,01 ns 
* Signifikant forskjell mellom gruppene på triglyseridnivå skyldes forskjell ved baseline i følge forfatteren 
ns = non-signifikant, up = uberegnet p-verdi, s = signifikant 
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Når vi ser på de åtte studiene med LCKD vs. LF-CRD som har resultater på triglyserider, ser vi at i alle 
studiene er reduksjonen størst i LCKD-gruppen. I seks av disse åtte studiene er forskjellen signifikant. 
Kun i fem av de åtte studiene er p-verdi for forskjellen mellom utgangspunkt og slutten av studiet, 
regnet ut. I alle disse fire var endringen signifikant for begge gruppene. I Kevin D. O`Brien et al
12`s 
studie, fant man signifikante korrelasjoner mellom vekttap og reduksjon i triglyserider. Altså viser 
det at vekttap i seg selv er assosiert med gunstige endringer i tradisjonelle kardiovaskulære 
risikofaktorer, mens type diett ikke er avgjørende. 
Resultatene av Teri L Hernandez et al 1`s studiet på LCKD vs. HCLFD sees under. 
Tabell 10: 
TRIGLYSERIDER (mg/dl): 
KILDE uker n LCKD HCLFD Mellom gr. 
1 6 16 + 16 -43,6 ± 59,5, p = 0,01  -26,9 ± 41,3, p = 0,02   
I studien til Eric C Westman et al 
2
 fikk alle samme kosttilskudd (vanadyl sulfate, chromium dicotinate 
glycinate og alpha-lipoic acid) – se resultatene under. 
Tabell 11: 
TRIGLYSERIDER (mg/dl): 
KILDE uker n LCKD LGID Mellom gr. 
2 24 48 + 49 -67,5, p < 0,05  -19,3, ns   
 
Alle inkluderte i studien til Jeff S. Volek
3
 i 2009 hadde aterogen dyslipidemi – se resultat under. 
Tabell 12: 
TRIGLYSERIDER (mg/dl): 
KILDE uker n LCKD LFD Mellom gr. 
3 12 20 + 20 -107 (-51 %) -36 (-19 %)   
Endring i LDL-nivå sees i tabell 13. 
Tabell 13: 
LDL (mg/dl) 
KILDE uker n LCKD LF-CRD Mellom gr. 
9 24 59 + 60 +1,6, ns -7,4, ns P = 0,2 
12 12 22 + 19     p = 0,76 
13 16 20 + 20 -2,95, up -8,68, up ns 
15 24 64 + 68 +7 ± 35, up -4 ± 29, up p = 0,191 
16 24 59 + 60 +1,6, p > 0,2 -7,4, p = 0,2 p = 0,2 
17 24 64 + 68 +5 ± 23, ns +3 ± 18, ns p = 0,77 
18 24 22 + 20 -0,86, p < 0,01 ↓, s  ns 
 
KILDE Uker n LCKD HCLFD Mellom gr. 
1 6 16 + 16 +11,7 ± 28,2, p = 0,13 -6,7 ± 7,8, p = 0,003   
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KILDE uker n LCKD LGID Mellom gr. 
2 24 48 + 49 +1,3, ns -2,8, ns   
 
KILDE uker n LCKD LFD Mellom gr. 
3 12 20 + 20 +5, up -2, up   
ns = non-signifikant, up = uberegnet p-verdi, s = signifikant 
Noe interessant i studien til William S. Yancy et al
16
 var at LDL ikke var signifikant forskjellig mellom 
gruppene, men hos 30 % av LCKD-gruppen (med kosttilskudd) ble nivået økt med mer enn 10 %! To 
deltakere i LCKD-gruppen fullførte ikke pga bekymring for forhøyede nivåer av serumlipider. For den 
ene var LDL økt fra 184 mg/dl til 283 mg/dl etter tre måneder. 
Eric C Westman et al 
9
 så i tillegg på serum lipoprotein subklasser. Det viste seg at LCKD (med 
kosttilskudd) førte til gunstige forandringer i serum lipid subklasser under vekttap. LCKD senket ikke 
totalt LDL, men resulterte i et skifte fra små, tette/kompakte (”dense”) LDL til store flytende, lette 
(”buoyant”) LDL – noe som kan senke risikoen for kardiovaskulær sykdom.  
Det samme gjaldt for studien til Prakash Seshadri et al
14. Deltakerne på begge diettene opplevde at 
antall store LDL-partikler ble økt, mens antall små LDL-partikler ble redusert, noe som gjorte at antall 
totale LDL-partikler ble redusert. 
Når det gjelder endringer av LDL i studien til Jeff S. Volek i 20093, var det store variasjoner innen 
begge gruppene. Og selv om LDL gjennomsnittlig ikke ble redusert ved LCKD, så man en bedring i den 
vaskulære remodellering av partiklene; en endring fra små, kompakte, mer aterogene partikler til 
større partikler. 
Resultater for HDL-nivå sees under: Tabell 14: 
HDL (mg/dl) 
KILDE uker N LCKD LF-CRD Mellom gr. 
9 24 59 + 60 +5,5, p <0,001 -1,6, ns p < 0,001 
12 12 22 + 19  up  up p = 0,98 
13 16 20 + 20 +7,25, p < 0,05 +1,99, p < 0,05 s 
15 24 64 + 68 -1 ± 7, up -5 ±6, up p = 0,025 
16 24 59 + 60 +5,5, p < 0,001 -1,6, p > 0,2 p < 0,001 
17 24 64 + 68 0 ± 5, ns -1 ± 7, ns p = 0,55 
18 24 22 + 20  ↑, s ↑, s ns 
 
KILDE uker n LCKD HCLFD Mellom gr. 
1 6 16 + 16 -2,6 ± 13,1, p = 0,49 -5,1 ± 7,8; p = 0,02  up 
 
KILDE uker n LCKD LGID Mellom gr. 
2 24 84 +5,6, (+12,7 %) p < 0,05 -0, ns up  
 
KILDE uker n LCKD LFD Mellom gr. 
3 12 20 + 20 +13 %, up -1 %, up  up 
ns = non-signifikant, s = signifikant, up = uberegnet p-verdi 
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I ti studier ble HDL målt. I syv av disse var p-verdien for endring i forhold til baseline regnet ut. Av 
disse viste fem signifikante økninger ved LCKD (to ved kontrolldiett). Av de syv studiene hvor p-verdi 
for forskjell mellom gruppene var regnet ut, viste tre ikke signifikante forskjeller, mens fire av dem 
viste bedre verdier i LCKD-gruppen sammenliknet med LF-CRD-gruppene.  
Som nevnt hadde alle i studien til Jeff S. Volek i 2009
3
 aterogen dyslipidemi. Spesielt for denne 
studien var at de seks personene i LCKD-gruppen med høyest HDL ved start hadde større bedring i 
forhold til HDL enn noen i LFD-gruppen.  For øvrig hadde LCKD bedre utslag på total kolesterol/HDL 
ratio og TAG/HDL ratio sammenliknet med LFD-gruppen.  
Prakash Seshadri et al
14 studerte lipoprotein undergruppene og her så man at konsentrasjonen av 
store HDL-partikler økte, mens antall små ble redusert på begge dietter (disse endringene var små).  
I fire av syv studier hvor p-verdi i forhold til startverdi var regnet ut, var endringen i totalkolesterol 
signifikant i LCKD-gruppene (se tabell 15). I fem av syv studier var endringen signifikant i 
kontrollgruppene. Men forskjellene mellom gruppene var ikke signifikante. 
Tabell 15: 
Totalkolesterol (mg/dl) 
KILDE uker n LCKD LF-CRD Mellom gr. 
9 24 59 + 60 -8,1, ns -13,7, p < 0,05 p = 0,4 
12 12 22 + 19   p = 0,12 
13 16 20 + 20 -5,35, p < 0,05 -7,36, p < 0,05 ns 
14 24 64 + 68 +3, up -3, up p = 0,5 
15 24 64 + 68 +6 ± 43, up -8 ± 35, up p = 0,143 
16 24 59 + 60 -8,1, p = 0,08 -13,7, p = 0,008 p > 0,2 
17 24 64 + 68 +2 ± 34, ns -1 ± 29, ns p = 0,53 
18 24 22 + 20 -0,86, p < 0,01 -1,6, p < 0,01 ns 
 
KILDE uker n LCKD HCLFD Mellom gr. 
1 6 16 + 16 -2,7 ± 3,1, p = 0,04 -1,9 ± 3,3, p = 0,004 up  
 
KILDE uker n LCKD LGID Mellom gr. 
2 24 84 -4,4, ns -5,8, ns up  
ns = non-signifikant, up = uberegnet p-verdi 
Andre interessante funn i forhold til lipidverdier kan også nevnes. I studien til Jeff S. Volek i 2009
3 var 
inntaket av mettede fettsyrer tre ganger høyere ved LCKD enn ved LFD, men likevel ga LCKD større 
reduksjon i den relative proporsjonen av sirkulerende mettede fettsyrer i TAG og kolesterylester.  
Prakash Seshadri et al14 studerte også lipoprotein undergruppene, og de fleste på LCKD utviklet i 
løpet av studiet påvisbare kylomikroner i fastende tilstand (i større grad enn i LF-CRD-gruppen) – noe 
forfatterne så på som bekymringsfullt etter som disse kan være kapable til å gå inn i arteriers intima 
og bli tatt opp der av makrofager for så å danne skumceller. LCKD førte også til større reduksjon i 
store VLDL-konsentrasjoner (p = 0,03), men man så ingen viktig forskjell mellom diettene når det 
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gjaldt medium eller små VLDL.  Kun én studie
1
 så på verdiene av fastende fettsyrer og resultatet ble 
at LCKD gav signifikant høyere verdier i forhold til utgangspunktet, det gjorde ikke en HCLFD. 
I enkelte studier måtte noen deltakere endre sin lipidsenkende medisinering.  Triglyseridreduksjonen 
var størst i LCKD-gruppen i studien av Prakash Seshadri et al14, men 2 stk måtte likevel begynne på 
medisiner, mens 1 seponerte. I LF-CRD-gruppen var det derimot ingen endringer i 
lipidmedisineringen. I studien til Frederick F. Samaha et al
17
 måtte to personer i LCKD-gruppen 
begynne på et statin, mens én seponerte statinmedisineringen.  
Effekten av LCKD på blodtrykk: 
Tabell 16: Blodtrykk (mmHg) 
   LCKD LF-CRD Mellom gr. 
KILDE uker n systolisk diastolisk systolisk diastolisk systolisk diastolisk 
12 12 22 + 19 up up up up ns, p = 0,22 ns, p = 0,06 
13 16 20 + 20 -9, p < 0,05 -5, up -3, p < 0,05 -2, up up up 
15 24 64 + 68 +1 ± 19, up +3 ± 15, up +2 ± 15, up +1 ± 10, up ns, p = 0,78 ns, p = 0,502 
16 24 59 + 60 -9,6, up -6, up -7,5, up -5,2, up ns ns 
17 24 132 -2, ns -1, ns -2, ns -2, ns ns, p = 0,85 ns, p = 0,7 
18 24 22 + 20 -2, ns -5, ns -2, ns 0, ns ns ns 
 
   LCKD LGID Mellom gr. 
KILDE uker n systolisk diastolisk systolisk diastolisk systolisk diastolisk 









ns = non-signifikant, up = uberegnet p-verdi 
Her ser vi at ulike dietter kan ha senkende effekt på blodtrykket2,13,16,17,18, sjeldent økende15. I de 
studiene hvor forskjellen mellom diettene er vurdert
12,15,16,17,18
 ser man ingen signifikant forskjell på 
blotrykk mellom de to diettene.  
Bivirkninger av LCKD: 
Bivirkninger av en LCKD ble rapportert inn i to studier2,16 (tabell 17). I den ene studien2 ble det 
rapportert hodeverk, konstipasjon, diaré, insomnia og ryggsmerter. Men det var ikke signifikant 
forskjell mellom gruppene.   I den andre studien16 gav LCKD signifikant mer hodeverk, konstipasjon 
og diaré. I denne studien ble det også rapportert at i LCKD-gruppen var man signifikant mer plaget av 
leggmuskelkramper, dårlig ånde, generell svakhet og utslett enn i LF-CRD-gruppen. I sistenevnte 
studie fikk LCKD-gruppen kosttilskudd (multivitamin, essensielle oljer, chromium picolinate) utdelt 
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Tabell 17: 
Kilde 2 16 
Tittel The effect of a low-carbohydrate, ketogenic 
diet versus a low-glycemic index diet on 
glycemic control in type 2 diabetes mellitus  
A Low-Carbohydrate, Ketogenic Diet versus a 
Low-Fat Diet To Treat Obesity and 
Hyperlipidemia - A Ranomized, Controlled 
Trial 
Forfatter Eric C Westman William S. Yancy, Jr., MD 
Antall 21 + 29 59+60 
Varighet 24 uker 24 uker 
Grupper LCKD LGID Mellom gr. LCKD LF-CRD Mellom gr. 
Hodeverk 53,1 46,3 p > 0,05 60 40 p = 0,03 
Konstipasjon 53,1 39 p > 0,05 68 35 p < 0,001 
Diaré 40,6 36,6 p > 0,05 23 7 p = 0,02 
Insomnia 31,2 19,5 p > 0,05    
Ryggsmerter 34,4 39 p > 0,05    
Leggmuskelkramper    35 7 p < 0,001 
Dårlig ånde    38 8 p < 0,01 
Generell svakhet    25 8 p < 0,01 
Utslett    13 0 p < 0,006 
Oppgitt i % av gruppen 
DISKUSJON 
Vurdering av metoder: 
Studiene tatt med her var utført med presise resultater. Til tross for det, var det en tendens til at det 
ikke ble brukt blindt personell1,2,3,4,9,10,12,13,16,18.  At ikke deltakerne, som selv skal styre sin diett, 
kunne være blindet, er forståelig. Men jeg oppfatter at det personell som gjorde målingene og/eller 
utførte randomiseringsprosedyren burde vært blindet. Kanskje burde det også vært sikret, i det 
minste kommentert, at ernæringsfysiologer som holdt undervisningstimer for deltakerne ikke hadde 
noe med bearbeiding av resultatene å gjøre.  
Svært ofte var heller ikke randomiseringsprosedyren forklart1,3,4,9,10,12, noe som kan være beklagelig.  
 
Det kan virke som om frafall og dårlig complience er et problem for slike diettstudier. I hvert fall så 
var frafallet på > 20 % i flere studier13,14,15,16,17,18. Ofte var frafallet høyest i kontrollgruppen, men 
dette er bare en tendens – ikke noe man kan konkludere noe ut fra. I flere studier ble det ikke sagt 
noe om frafall eller det var uklart framstilt1,3,6,9,10, 12. I de studiene13,16,18 hvor grunnene for frafall ble 
oppgitt, var det mange ulike årsaker. I én studie13 var vanligste grunnen graviditet, ny jobb utenfor 
staten, motvilje mot LCKD, råd fra fastlegen om å slutte (skulle gjerne visst om dette var fordi 
fastlegen hadde fått nedslående resultater på lipidmålinger eller annet). I studien av William S. Yancy 
et al16 var det en forholdsvis stor skjevfordeling mellom gruppene når det gjaldt hvor mange som 
fullførte. En større andel av LCKD-gruppen fullførte studien sammenliknet med LF-CRD-gruppen 
(76 % vs. 57 %, p = 0,02). Årsaker til ikke å fullføre i LCKD-gruppen var at de ble hindret fra å delta på 
gruppemøtene (4 stk, 7 %), at de ikke kunne overholde dietten (5 stk, 8 %), at de ikke var fornøyd 
med vekttapet (1 stk, 2 %) at de sluttet pga bivirkninger (2 stk med økt LDL og 1 stk følte seg skjelven 
og urolig) eller ikke kom på oppfølgingen (1stk, 2 %). I LF-CRD-gruppen var årsakene for 15 stk (25 %) 
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at de ikke kunne komme på gruppemøtene, for 3 stk (5 %) at de ikke kunne overholde dietten, for 6 
stk (10 %) at de var misfornøyd med vekttapet og for 2 stk (3 %) at de ikke kom på oppfølgingen. De 
fleste av deltakerne som ikke fullførte i LF-CRD-gruppen, droppet ut pga de var hindret i delta på 
gruppemøtene. Dette var også de personene som mistet minst av sin vekt! Teorien til forfatterne er 
at de som krysset av på at de var hindret i delta på møtene, egentlig burde skrevet at grunnen var at 
de ikke klarte å overholde dietten eller at de var misfornøyde med dietten. Jeg syns denne teorien 
var litt uklar og fremsto mer som ”synsing”. I studien til Bonnie J. Brehm et al
18
 hvor 42 av 53 (79 %) 
fullførte studien med 4 dropouts fra LCKD-gruppen og 7 dropouts fra LF-CRD-gruppen, oppga de 
fleste at årsaken var at det var vanskelig å rekke alle møtene. En person fra hver av gruppene sluttet 
på grunn av at de mislikte dietten. 
Det var noe variabelt om kun de som fullført ble inkludert i sluttanalysen eller ikke. I én studie2, hvor 
55,3 % i LCKD-gruppen og 63 % i LGID-gruppen fullførte studien, var det kun de som fullførte som ble 
inkludert i sluttanalysen. Oppgitt grunn for dette er at de var interessert i hva man kan forvente hos 
pasienter som faktisk holder seg til dietten (noe som passer bra for mitt formål). Andre studier 
praktiserte det samme4,14, mens i minst to andre studier9, 15 ble alle tilgjengelige data, inkludert fra 
personer som falt ut av studien tidlig, brukt i analysene. Det ble brukt ulike statistiske strategier for å 
analysere til tross for de manglende data. Det som var synd med den ene9 av disse to studiene var at 
hvor mange som falt fra ikke ble kommentert.  I noen studier14,15,17 viste det seg å være forskjell på 
gruppen av personer som fullførte og de som sluttet. F. eks i studien til Prakash Seshadri et al14 var 
de som fullførte noe eldre og flere av dem gikk på lipidsenkende medisiner. Også i studien av Linda 
Stern15 var det forskjell på de som fullførte og de som ikke fullførte, f. eks større vekttap hos de som 
fullførte.  I studien av Frederick F. Samaha et al
17
 var frafallet stort. Kun 79 stk av 132 fullførte. Når 
det gjaldt karakteristika på personene som sluttet, var det ingen signifikant forskjell. Men personer 
på LCKD kom på flere diett-rådgivningstimer enn personene på LF-CRD (5,7 ±2,7 vs. 4,3 ±2,7, p = 
0,006). Høyt antall dropout skjedde tidlig i studien og påvirket funnene. 
I alle studiene var det vekttap, så deltakerne må ha overholdt diettene til en viss grad. Men i flere av 
studiene kommenteres mangel på complience. Enten fordi vekttapet var mindre enn forventet, fordi 
personene i LCKD-gruppen oppga et høyt inntak av karbohydrater per dag eller fordi de ikke testet 
positivt på ketonstix i de studiene dette ble bruk.  F. eks, i studien av Prakash Seshadri et al14 var det 
daglige karbohydratinntaket på 32 ± 20 % av kaloriinntaket (ved slutten av studiet)! Det er vel da lite 
sannsynlig at en stor andel av deltakerne var i ketose. Det samme gjelder for studien til Frederick F. 
Samaha et al17; I uke 24 var gjennomsnittlig karbohydratinntak i LCKD-gruppen på 37 ± 18 % av 
kaloriinntaket. Og i studien av Linda Stern15så man at ved slutten av studiet var gjennomsnittlig 
karbohydratinntak per dag i LCKD-gruppen på 120 ± 93 gram. Dette er et nivå så høyt at man ikke kan 
forvente ketose. I LF-CRD-gruppen var gjennomsnittlig reduksjon i kalorier på -97 ± 1067 kcal per dag. 
Målet var egentlig en reduksjon på 500 kcal per dag… Complience i studien til William S. Yancy et al16 
ble ikke vurdert til å være veldig dårlig, men i uke 24 av dietten hadde bare 19 av 45 (42 %) spor av 
ketoner i urinen (mens tidligere i studiet var nivået høyere). I én studie1 ble det ikke en gang sagt noe 
om overholdelse av dietten eller om resultatene av målingene som ble gjort på ketoner i urinen. 
 
I enkelte studier6, 9, 16 ble gruppene kanskje ikke behandlet likt nok, i det LCKD-gruppen fikk utdelt 
gratis kosttilskudd uten av kontrollgruppen fikk det. Dette kan ha gitt bedre complience i LCKD-
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gruppen og det kan også ha gitt en gunstig metabolsk effekt og slik fungere som en bias. Men i 
studien av Westman9 ble det i hvert fall kommentert at dosene av omega-3 fettsyrer var lavere enn 
de doser som normalt er anbefalt for triglyseridsenkende bruk… 
 
For mitt formål hadde det vært gunstig om flere studier hadde med p-verdier for både forskjeller 
mellom gruppene, men også for verdiene for den enkelte gruppe sammenliknet med 
utgangspunktverdiene. F. eks hadde Kevin D. O`Brien et al`s
12
 studie for en stor del kun med endring 
og signifikans gruppene mellom, mens resultatet for den enkelte gruppe ikke er tatt med. Det ville 
vært interessant å vite hvor mye vekt, blodtrykk, lipider osv endret seg og om endringen var 
signifikant i forhold til baseline – ikke bare om det var signifikant forskjell mellom gruppene. I den 
ene studien hvor LCKD ble sammenliknet med en LFD 
3 ble det heller ikke oppgitt noe om 
signifikansen av vekttapet innad i gruppene eller gruppene mellom. Denne studien var forøvrig noe 
forvirrende lesning idet både eksakte tall og prosentendringer ble brukt. P-verdien ble sjeldent 
oppgitt i teksten. Tabellene var detaljerte, men de brukte kun eksakte tall ved start og ved slutt av 
studien, slik at man måtte finne størrelsen på endringen selv.. 
 
De to studiene6,10 som fokuserte på bedring av selvrapproterte symptomer hadde en del svakheter. 




, brukte subjektive mål (AHIT-spørreskjema) – noe som nok var 
en nødvendighet. Men som forfatterne selv poengterer er AHIT laget for bruk ved LCKD spesielt og 
kanskje består den derfor av en samling av symptomer som på et vis er skjevfordelt mot den positive 
effekten av en LCKD. Den er kanskje heller ikke god til å fange opp symptomer som er alvorlige, men 
som oppstår sjeldent, og kanskje heller ikke til å fange opp symptomer som opptrer hyppig, men er 
mindre signifikante.  Den andre studien, av Sharon M. Nickols-Richardson et al
10
 var liten (n = 28). Én 
kvinne i LCKD-gruppen og fire i HC-LFD-gruppen leverte ikke komplett data på deres matinntak, så 
info kun fra 12 stk i LCKD-gruppen og fra 11 stk i HC-LFD-gruppen ble tatt med. Men om ellers 
resultatene på alle personene er med i vurderingen eller ikke, står det ikke noe om… Heller ikke 
randomiseringsprosedyren ble beskrevet og det står ikke noe om blinding (som i så mange studier). 
For øvrig varte ikke studien særlig lenge (6 uker). 
Så i forhold til dette temaet har jeg ikke nok info til å trekke noen sikre konklusjoner. 
 
Helt til slutt må det tas med at i Kevin D. O`Brien et al12`s studie er det muligens en trykkfeil. Det står 
nemlig at det var signifikant større reduksjon i triglyseridnivået i LCKD-gruppen, sammenliknet med 
LF-CRD-gruppen og tallene som da var oppgitt var hhv -7,5 ± 30,3 vs. -56,3 ± 51,1 mg/dl, p < 0,001. 
Dette kan jeg ikke skjønne at kan stemme. Skal det kanskje være -75,0? 
 
Vurdering av resultatene: 
I alle studiene hadde LCKD-gruppene større vekttap enn kontrollgruppene, når man bare ser på 
eksakte tall, uten å regne på om forskjellen er signifikant.  Av disse 13 studiene er p–verdien for 
forskjell mellom gruppene regnet ut i ti av studiene. I ni av disse ti gav LCKD signifikant mer vekttap 
enn kontrolldiettene.  Dessverre er det slik at i kun fem av de 13 nevnte studiene er p-verdien for 
vekttap i forhold til startverdiene regnet ut.  I alle disse fem var vekttapet signifikant i forhold til 
startverdien for både LCKD og kontrollgruppen. (Og for alle disse var forskjellen mellom gruppene 
regnet ut, og forskjellen var da signifikant til fordel for LCKD). Man kan altså konkludere med at både 
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LCKD, HCLFD, LGID og LF-CRD kan gi signifikant vekttap, men at LCKD for mange vil gi større vekttap 
enn de andre diettene. 
Et spennende tilleggsmoment er om man er avhengig av å stå på dietten i en viss varighet for å få 
signifikant effekt. Studien
4
 hvor LCKD gav minst vekttap i eksakte tall (-3,8 ± 1,2(-4,35 %)) var også den 
korteste studien (4 uker), men vekttapet var likevel signifikant (p < 0,01) i forhold til utgangspunktet.  
Ellers er det ikke klart mønster i forhold til varighet av studiene og vekttapet. Det kan være mange 
grunner til det. Det er forskjell mellom studiene når det gjelder tilleggsbehandling (rådgivning, 
opplæring og psykologisk støtte underveis, kosttilskudd, mosjon m. m). Det er også forskjell på grad 
av complience (noe som igjen kan være påvirket av rådgivning eller annen tilrettelegging og 
motiverende faktorer). For øvrig kan det være slik at complience er vanskeligere jo lengre studiet 
varer. Det kan være vanskelig for deltakerne å holde seg til et så strengt diettregime med så 
begrensede mattyper over veldig lang tid. Kanskje er derfor ikke vekttapet så mye større etter for 
eksempel ett år sammenliknet med etter et halvt år - noe som jo for øvrig ble vurdert i studien av 
Linda Stern
15
, hvor de fant at deltakerne på LCKD beholdt det meste av sitt vekttap etter 6 måneder, 
mens LF-CRD-gruppen fortsatte å gå ned i vekt utover året. Etter ett år var forskjellen mellom 
gruppene ikke signifikant (p = 0,20). 
Det kan tyde på at forskjell i kaloriinntak ikke er årsak til at LCKD gir mer vekttap. I to studier
3,13
 kom 
det fram av vekttapet var større i LCKD-gruppen, selv om kaloriinntaket i gruppene var like. Men i 
den ene
13
 av disse studiene fant man at forskjellen i vekttap heller ikke kunne forklares ut fra 
forskjeller i hvilemetabolisme, matens termiske effekt eller fysisk aktivitet. Hva årsaken til forskjellen 
er gjenstår å dokumentere i videre forskning.  
Når det gjelder hva vekttapet besto av, så man i Yancy et al16`s studie at begge gruppene mistet 
vesentlig mer fettmasse enn fettfri masse. Tapet av fettmasse var likt i begge gruppene. Størstedelen 
av tapet av fettfri masse var vann. I en annen studie
18
 fant man at fettmassen som ble redusert 
utgjorde 50-60 % av vekttapet (i begge grupper). At man mister mer fettmasse enn fettfri masse og 
at mye av den fettfrie massen man taper hovedsakelig er vann, må være positivt.  
Andersen anbefaler daglig, moderat mosjon på Ketolysedietten fordi sterkt energikrevende mosjon, 
som aerobic, stepp og løping, kan gi alvorlig utmattelse og ubehag. Han skriver ikke noe i boka om 
hva som er grunnlaget for å si dette – heller ikke om dette er et selvbegrensende problem (fordi 
ubehaget vil begrense treningen) eller om det er direkte farlig og bør unngås. Men det er vel ingen 
tvil om at inaktivitet også er farlig, og at oppfordring til å mosjonere eller trene er aller viktigst. En 
norsk forskningsgruppe25 har nylig publisert en studie som slo fast av styrketrening hos overvektige 
kvinner på LCKD bevarte den fettfrie massen i kroppen, men reduserte fettmassen, mens slik trening 
på en vanlig diett kunne øke fettfri masse, men uten å endre fettmassen i særlig grad. Hvis dette kan 
bekreftes av flere liknende studier, er dette et stort fortrinn med LCKD. 
 Andersen påstår at HbA1c vil falle betydelig på ketolysedietten. Men materialet i denne studien er 
for lite til å gjøre en vurdering av det. Men når det gjelder fastende blodglukose er materialet større, 
men det er ingen entydige resultater her. I fire studier bedret LCKD fastende glukose signifikant (vs. 3 
studier med kontrolldiett), mens i to studier var endringen ikke signifikant (tilsvarende for 
kontrolldietter) og i to studier var det reduksjon, men p-verdien er ukjent (tre for kontrolldietter). 
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Det er mulig at man ikke kan få noe entydig svar så lenge populasjonen består av både diabetikere og 
ikke-diabetikere. For å se på effekten av LCKD på blodglukose, er det kanskje best å inkludere kun 
studier utført på personer med diabetes type II. 
I alle syv studier som så på fastende insulinverdier ble nivået redusert på LCKD (vs. seks av syv 
kontrolldietter). Gjennomgående ble nivået mest redusert på LCKD, men forskjellen var ikke alltid 
signifikant. Samme tendens ser man når det gjelder insulinresistens og -sensitivitet. Så det eneste 
man kan konkludere med er at LCKD i hvert fall ikke forverrer fastende blodglukose og insulinnivå, - 
sensitivitet og – resistens. Dette sammenholdt med resultatene rundt endring av 
diabetesmedisinering og utvikling av diabetes ila studiene, viser at LCKD trolig har en god effekt på 
personer med diabetes type II, og trolig en bedre effekt enn andre dietter, men som nevnt bør dette 
undersøkes nøyere i studier som kun inkluderer diabetespasienter (og kontrollgruppe). 
Materialet er kanskje litt lite, men det kan se ut som om at de aller fleste diettene gir redusert 
triglyseridnivå, flere av dem med signifikant forskjell i forhold til utgangspunktet. Det er for øvrig en 
tendens til at LCKD gir mer reduksjon enn kontrolldietter. 
Når det gjelder endring av LDL-nivå er resultatene enda mindre entydige. Men selv om det her er 
vanskelig å trekke en konklusjon, så kan det se ut som at LCKD har en effekt på LDL-profiler ved at 
det øker antall av store LDL-partikler, noe som kan være gunstig i forhold til risiko for 
kardiovaskulære sykdommer.  For øvrig så man noen tilfeller av negativ utvikling av LDL-profilen, 
hvor enkelte måtte trekke seg fra studien eller starte opp medisinering. Sannsynligvis er dette noe 
som bør forskes mer på. Det kan også være viktig at det tas prøver av lipidnivået både før, under og 
etter en diett.  
Når det gjelder HDL-nivå ser det ut til at LCKD kan ha bedre effekt enn andre dietter. I 8 av 10 studier 
kom LCKD best ut. I fire av de syv, hvor p-verdi for forskjell mellom gruppene var regnet ut, var LCKD 
signifikant bedre. Og i de syv studiene hvor p-verdien for forskjell mellom startnivå og sluttnivå var 
regnet ut, var forskjellen signifikant i fire av dem. For øvrig så man i en studie3 at de personene i 
LCKD-gruppen med høyest HDL ved start, hadde større bedring av HDL enn noen i LFD-gruppen. LCKD 
ga også bedre utslag på total kolesterol/HDL ratio og TAG/HDL ratio sammenliknet med LFD-gruppen. 
Og i en annen studie14 så man at konsentrasjonen av store HDL-partikler økte, mens antall små ble 
redusert på begge dietter (disse endringene var små).  
Når det gjelder totalkolesterol ser det ut til at det kan bedres av flere typer dietter. LCKD har ikke en 
slående effekt på totalkolesterolet, men ser sjeldent ut til å øke nivået (øker noe i 3 av studiene). 
Det kan se ut som at karbohydratrestriksjon ikke har en egen effekt på blodtrykk, men at vekttap 
generelt kan gi lavere blodtrykk (noe som for så vidt er kjent fra før). 
 
Når man ser på ovenstående resultater samlet, inkludert avsnittet om metabolsk syndrom på s.21, 
bør man kunne vurdere LCKD´s effekt på metabolsk syndrom. Abdominal overvekt må nødvendigvis 
reduseres mer eller mindre hvis vekten reduseres signifikant. Vekttapet gir også redusert blodtrykk. 
Dyslipidemi bedres til en viss grad ved at triglyseridnivået og totalkolesterolet senkes og HDL-nivået 
økes. Kanskje reduseres ikke LDL-konsentrasjonen, men redistribusjon av undergrupper kan være 
positiv. LCKD ser også ut til å ha positiv effekt på diabetes og insulinresistens. Mye tyder altså på at 
en LCKD er gunstig ved metabolsk syndrom, og fordi LCKD gir signifikant mer vekttap enn andre 
dietter, er det kanskje til og med en diett som bør foretrekkes ved metabolsk syndrom. 
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Materialet om LCKD og inflammasjon er for lite til å trekke noen konklusjon, men det er spennende 
lesning.  Kan LCKD fremme proinflammasjon og dermed utvikling av kardiovaskulær sykdom og 
diabetes type II på sikt? I tre studier så man på ulike diettsammensetningers effekt på inflammasjon.  
I Janet W. Rankin et al 
4
`s studie var konklusjonen at diettsammensetningen påvirket nøkkelmarkører 
for inflammasjon; LCKD økte CRP, men LF-CRD reduserte CRP, men man fant ingen bevis for at dette 
var relatert til oksidativt stress. I Kevin D. O`Brien et al
12
`s studie fant man at alle fikk en signifikant 
reduksjon i SAA og CRP. Men LCKD-gruppen hadde signifikant mer reduksjon i SAA, men denne 
gruppens vekttap var også signifikant større. Reduksjonen i inflammasjonsmarkørene korrelerte 
signifikant med vekttapet. Endring i SAA korrelerte også med endring i insulinresistens. Man 
konkluderte derfor med at vekttap i seg selv er assosiert med gunstige endringer av 
inflammasjonsmarkører mens type diett ikke var avgjørende. I en tredje studie
14 så man en lik og 
moderat reduksjon i CRP i begge grupper, men de pasientene som hadde et utgangspunkt forbundet 
med høy risiko (> 3 mg/dl, n = 48) opplevde en større reduksjon i CRP hvis de gikk på LCKD (p = 0,005) 
uavhengig av vekttap. To studier viset altså at LCKD gir reduksjon av CRP, én viser økning. 
Ut fra de to studiene
6,10
 som så på forbedring av symptomer, er det vanskelig å trekke noen 
konklusjon. De viser en trend mot at vekttap generelt kan forbedre en del selvrapporterte 
symptomer, inkludert gi mindre fatigue, og at LCKD kanskje spesielt kan gi mindre sultfølelse, nedsatt 
appetitt, økt kognitiv spisebeherskelse, bedre humør og mindre insomni. Men dette er som sagt 
basert på to studier, og mye større materiale (og mer sammenliknbart materiale) trengs for å 
konkludere noe sikkert rundt dette. 
Når det så gjelder bivirkninger er materialet også her lite; Kun to studier2,16 med til sammen 169 
personer. Men resultatene tyder på at ulike dietter kan alle gi en del plager. Kanskje gir LCKD mer 
plager, da i form av hodeverk, konstipasjon, diaré, muskelkramper, dårlig ånde, generell svakhet og 
utslett. Det kan være flere årsaker til det. Man kan tenke seg av årsaken til konstipasjon eller diaré 
kanskje er endring i inntak av fibermengde, fettmengde og karbohydratmengde, men kanskje spiller 
også tap av kalium inn. Tap av magnesium kan kanskje gi generell svakhet og kramper. Hodeverk, 
dårlig ånde, generell svakhet og utslett kan kanskje komme av høye verdier av ketonlegemer? 
Konklusjon 
Man kan altså konkludere med at både LCKD, HCLFD, LGID og LF-CRD kan gi signifikant vekttap, men 
at LCKD ofte vil gi større vekttap enn de andre diettene. Hvorfor LCKD gir mer vekttap er ikke avklart 
og krever mer forskning. Årsaken ser ikke ut til å være forskjell i kaloriinntak, forskjell i 
hvilemetabolisme, matens termiske effekt eller fysisk aktivitet.  
På diettene mister man heldigvis mer fettmasse enn fettfri masse og mye av den fettfrie massen man 
taper består hovedsakelig av vann. Denne studien har dessverre ikke svart på om et slikt vanntap kan 
være farlig for pasienter med f. eks hjerte- eller nyresvikt.  Det gjenstår også å undersøke nøyere om 
det kan være slik at en LCKD kombinert med styrketrening bevarer muskelmassen og reduserer 
fettmassen.  For øvrig trengs det mer informasjon om sikkerheten og effekten av kondisjonstrening 
for de som står på Ketolysedietten. 
Det kan se ut som om at de aller fleste diettene gir redusert triglyseridnivå, men kanskje gir LCKD 
størst bedring. Dietten har en gunstig effekt på LDL-profiler ved at det øker antall av store LDL-
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partikler, noe som kan være gunstig i forhold til risiko for kardiovaskulære sykdommer, men 
konklusjonen er noe usikker. Det er viktig å poengtere at i de inkluderte studiene så man noen 
tilfeller av negativ utvikling av LDL-profilen, og som nevnt er dette noe som sannsynligvis bør forskes 
mer på. Totalkolesterol kan trolig bedres av flere typer dietter. LCKD har ikke en slående effekt på 
totalkolesterolet, men ser sjeldent ut til å øke nivået betydelig.  LCKD kan ha bedre effekt enn andre 
dietter på HDL-nivået. 
Det kan se ut som at karbohydratrestriksjon ikke har en egen effekt på blodtrykk, men at det er 
vekttap generelt som gir lavere blodtrykk.  
LCKD har trolig en god effekt på diabetes type II, og trolig en bedre effekt enn andre dietter, men 
også dette bør undersøkes nøyere i nye studier – da gjerne studier hvor kun diabetespasienter 
inkluderes i hovedgruppen. Resultatene i denne artikkelen viser også at LCKD bør kunne anbefales 
for personer med metabolsk syndrom, og kanskje med fordel benyttes framfor andre dietter. Men 
det vil etter min mening alltid være en fordel om dette inkluderes i helhetsbehandlingen av 
pasienten, inkludert oppfølging og målinger av de parametre som metabolsk syndrom innebærer. 
Det er interessant å se på resultatene for LCKD og inflammasjonsmarkører.  Gir LCKD økt eller 
redusert nivå av CRP eller andre inflammasjonsmarkører? Hvilken betydning har så det for 
kardiovaskulære risikofaktorer? Her trengs mer forskning – resultatene i tre av studiene inkludert her 
var for lite og for sprikende til å forme noen konklusjon.  
Basert på kun to studier, sees en trend mot at vekttap generelt kan forbedre en del selvrapporterte 
symptomer, inkludert gi mindre fatigue, og at LCKD spesielt kan gi mindre sultfølelse, nedsatt 
appetitt, økt kognitiv spisebeherskelse, bedre humør og mindre insomni. Men kanskje gir LCKD mer 
bivirkninger enn andre dietter, da i form avhodeverk, konstipasjon, diaré, muskelkramper, dårlig 
ånde, generell svakhet og utslett. 
Det heller altså mot at LCKD bør kunne anbefales til overvektige og kanskje spesielt til personer med 
metabolsk syndrom, diabetes type II og dermed også med mange av de kardiovaskulære 
risikofaktorene. (Men det gjenstår å se om effektene er varige på sikt, eller om de kun er tilstede 
under aktivt vekttap.) Man bør nok ta prøver av lipidverdier, glykemiske parametere og evt. 
inflammasjonsmarkører både før, under og etter dietten, for å være sikker på at man unngår 
uheldige effekter av dietten, og for evt. å justere medisinering. For øvrig er det jo fint å se evt. 
positive endringer for slik å motivere pasienten.  
Fortsatt finnes en del uavklarte spørsmål; Hva slags innvirkning har ketonlegemer på hjernen og 
annet nervevev?  Kan det store vanntapet være uheldig for hjerte-/nyresvikt pasienter?  Er det farlig 
med kondisjonstreningen når man står på LCKD? 
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